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Есть три источника знания: авторитет, разум и опыт.
Однако авторитет недостаточен, если у него нет разумного основания…
И разум один не сможет отличить софизма от настоящего доказательства, 
если он не может оправдать свои доводы опытом.
Roger Bacon
Хирургическая травма на протяжении многих десятилетий остается не только 
медицинской, но и социальной проблемой. Дорожно-транспортный травматизм, 
стихийные бедствия, террористические акты и локальные боевые конфликты пре-
вращают хирургию повреждений в наиболее актуальную дисциплину неотложной 
медицины. 
Ургентирующий хирург ежедневно сталкивается с необходимостью оказания 
помощи пострадавшим от травм и ранений, при этом наиболее сложной всегда 
была и будет категория пациентов с политравмой. Хирург должен быстро оценить 
общую патологическую ситуацию, тяжесть имеющихся повреждений, сориентиро-
ваться в объеме обследований, определить правильную тактику лечения. Любой 
пострадавший в мирное время и на войне ожидает от хирурга необходимой по-
мощи в полном объеме, гарантирующем спасение жизни вне зависимости от тя-
жести полученной травмы. В такой ситуации особое значение приобретает опыт 
хирурга. От его решения выполнить тот или иной объем хирургической коррекции 
повреждений нередко зависит исход лечения пациента. Не редко, кажущаяся пра-
вильной, хирургическая тактика, ориентированная на одномоментное устранение 
всех имеющихся повреждений, приводит к раннему выздоровлению и оптималь-
ной реабилитации, но в другой «идентичной» ситуации – определяет неблагопри-
ятный исход в раннем посттравматическом периоде. Наиболее сложным оказыва-
ется принятие тактических решений для молодых врачей. Скоротечность развития у 
пострадавших посттравматических органных дисфункций не позволяет без ущерба 
оттянуть необходимую операцию до изучения возможных путей решения пробле-
мы по доступным источникам информации или до прибытия консультанта. Струк-
тура подготовки врачей хирургов ориентирована преимущественно на оказание 
помощи больным с острыми хирургическими заболеваниями, при этом проблема 
повреждений либо вовсе упускается, либо рассматривается «по ходу». Дисциплина 
военно-полевой хирургии последнее десятилетие вовсе была исключена из под-
готовки врачей. Имеющиеся сегодня источники информации по хирургии повреж-
дений довольно разноречивы.
В последние годы, благодаря международной интеграции, в Украине стали 
доступны зарубежные руководства по травме, ориентированные как на подготовку 
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молодых врачей, так и базовые специализированные издания, международные ре-
комендации, основанные на результатах независимых клинических исследований. 
В хирургическую практику внедряются новые методы диагностики и лечения, при 
этом наибольший интерес представляют технологии и методы хирургических вме-
шательств, доказавших свою эффективность в независимых клинических исследо-
ваниях, а не основанные на личных предпочтениях тех или иных авторов. 
Руководствуясь принципом Hippocrates’а – «повторяй лучшее и не изобретай 
худшее», в работе над учебным пособием автор использовал как отечественные ру-
ководства, так и зарубежные профильные издания. Наиболее цитированные из них: 
ATLS: Advanced Trauma Life Support for Doctors (Student Course Manual), 8th Edition, 
2008; Feliciano D., Mattox K., Moore E. Trauma: 6th (sixth) Edition, 2006; Giannou C., 
Baldan M., Molde Å. War Surgery Working: with limited resourcesin armed conflict and 
other situations of violence (Vol.2), ICRC, 2013; Бисенков Л.Н. и соавт. Неотложная 
хирургия груди и живота. – СПб, 2002; Цыбуляк Г.Н. Лечение тяжелых и сочетан-
ных повреждений. – СПб, 1995; Білий В.Я. Військова хірургія. – Тернопіль, 2004; Брю-
сов П.Г., Нечаев Э.А. Военно-полевая хирургия. – М., 1996; Анкин Л.Н., Анкин Н.Л. 
Травматология. – М., 2005; Ревской А.К. и соавт. Огнестрельные ранения живота 
и таза. – М., 2000; Шайн М. Здравый смысл в неотложной абдоминальной хи-
рургии. – М., 2003; Сумин С.А. Неотложные состояния. – М., 2005. Иллюстрации, 
использованные в тексте, передставлены как из архива автора, так и свободного 
доступа сети Internet.
Работая над учебным пособием, автор стремился придать ему практиче-
скую, прагматичную направленность, ориентированную на определение структуры 
лечебно-диагностических мероприятий в зависимости от характера и тяжести по-
вреждений. При этом посчитал необходимым изложить патофизиологические осно-
вы оценки тяжести травмы, критических состояний и осложнений, возникающих в 
динамике посттравматического заболевания. Пособие предназначено для врачей-
интернов специальностей хирургического профиля, врачей курсантов курсов тема-
тического усовершенствования медицины неотложных состояний, хирургов и трав-
матологов как многопрофильных стационаров, так и районных больниц, полевых 
госпиталей, а также может быть полезным студентам старших курсов медицинских 
факультетов при подготовке к практическим занятиям по хирургии.
Заранее выражаю искреннюю признательность за все критические замечания 
и комментарии, касающиеся спорных аспектов хирургии повреждений, изложен-
ных в учебном пособии.
С уважением, В. Д. Шейко, 
доктор медицинских наук, профессор, 
заведующий кафедрой хирургии №2 ВГУЗУ 




Среди нерешенных проблем современной медицины наиболее актуальной 
остается лечение тяжелых механических повреждений. Травма и ее последствия 
в индустриально развитых странах мира стали не просто медицинской проблемой, 
но и приобрели острую социальную значимость. Травма являет ся ведущей причи-
ной смертнос ти населения в возрасте до 40 лет. 
В последние десятилетия значительно изменилась структура травм за счет 
увеличения количества сочетанных и множественных повреждений, частота ко-
торых составляет 10-12%. Доминируют в этой группе автодорожные и рельсовые 
травмы – 55-60%, падения с большой высоты – 20-25%. За по следние 5 лет летальность 
вследствие дорожно-транспортных происшествий возросла более чем на половину, а чис-
ло погибших на дорогах достигло 35-37 тыс. человек в год.
Чрезвычайную актуальность приобрела огнестрельная травма. Вооруженное 
противостояние в Украине вывело на повестку дня типично боевые повреждения, ко-
торые приобрели массовый характер. И хотя частота локальных военных конфликтов 
в последние годы только возрастает, не теряют своей актуальности и, так называе-
мые, городские боевые травмы, обусловленные напряженной криминогенной об-
становкой общества, террористические акты, разнообразные взрывные катастрофы 
и т.д. Частота сочетанных и множественных повреждений среди боевых ранений и в 
очагах катастроф достигает 60-70%. Вооруженный конфликт на востоке страны пре-
вратил проблему огнестрельных ранений из академической в практическую, выведя 
актуальность ее решение от военных хирургов в широкую сеть районных и городских 
стационаров. Количество пострадавших с огнестрельными ранениями различного 
характера и тяжести, которые поступают в больницы сети гражданского здравоохра-
нения различного уровня стало важной государственной проблемой. 
В специальной литературе до сегодняшнего дня сохраняется неоднознач-
ность в терминологии травм. Необходимо заметить, что понятие «повреждение», 
«травма», «поражение» по смыслу очень близки. Однако, согласно традиционно 
сложившимся в отечественной медицинской литературе категориям, понятия «по-
вреждения» и «травма» употребляются в связи с механическими повреждающи-
ми факторами внешней агрессии. Если же речь идет о комбинированном воздей-
ствии механических и прочих (термический, химический, лучевой и т.п.) факторов, 
принято употреблять понятие «поражение». В случае нарушения целостности по-
кровных тканей при травмах они классифицируются как «ранения». 
В настоящее время в хирургии повреждений сформировалась четкая термино-
логическая грань между травмами изолированными, сочетанными, множественны-
ми и комбинированными. Особенно в этой структуре стоит понятие о политравме. 
В определении характера травм ключевым является понятие об анатомиче-
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ской области. Принято условно выделять семь анатомических областей человече-
ского тела: голова, шея, грудная клетка, живот, таз, позвоночник и конечности.
Изолированная травма –  это единичное повреждение какой-либо анатоми-
ческой области.
Множественная травма – это несколько повреждений в пределах одной 
анатомической области, как правило, это полиорганная травма. Например, вслед-
ствие ранения анатомической области несколькими ранящими снарядами.
Сочетанная травма – это одновременное повреждение двух и более анато-
мических областей, как правило, это полифокальная и полиорганная травма.
Комбинированная травма –  это травма вследствие воздействия двух и бо-
лее разнородных поражающих факторов. Например, механическое повреждение в 
комбинации с термическим, химическим, лучевым поражением.
Под политравмой понимают одномоментное повреждение двух и более 
анатомических областей, при которых наблюдается нарушение жизненноважных 
функций организма. Многие авторы к понятию политравма относят также и тяже-
лую (полиорганную) множественную травму. Однако ключевым в определении 
остается функциональный компонент тяжелой множественной и/или сочетанной 
травмы – посттравматическое нарушение функций систем жизнеобеспечения. 
Большинство зару бежных исследований включают в определение этого понятия 
объективный критерий тяжести анатомического повреждения, выраженный в бал-
лах, например, по шкале ISS – 17 и более баллов.
Наиболее часто политравма – это тяжелая сочетанная травма, которая сопро-
вождается клиникой травматического шока, т.е. это шокогенная сочетанная травма. 
Причиной политравмы мирного времени в 70% явля ются дорожно-
транспортные происшествия, в боевых условиях – доминирует минно-взрывная 
травма. В структуре летальных исходов от травм, на долю политравмы приходится 
более 60%, хотя она диагностируется у 10-12% всех госпитализированных постра-
давших.  По данным большинства исследований, летальность при политравме до-
стигает 25 – 45%.
Сегодня лечение тяжелых механических повреждений удел нового раздела 
современной медицины – хирургии повреждений, поскольку травматология в ее 
«классическом» понимании ограничивается патологией опорно-двигательного ап-
парата. В наши дни для спасения жизни большинства пострадавших непременно 
требуется квалифицированная и эффективная помощь как на догоспитальном, так 
и на госпитальном этапах. Четкие умелые действия бригады скорой медицинской 
помощи или военного медика  могут спасти пострадавшего на месте происшествия, 
но уже через несколько минут его судьбу полностью определяют компетентность 
дежурных хирургов, анестезиологов и травматологов. На стационарном этапе ле-
чения пострадавших с тяжелыми механическими повреждениями решающее зна-
чение приобретает  знание специалистами ключевых аспектов клинической пато-
физиологии тяжелой травмы, интенсивной терапии органных дисфункций, хирур-
гической тактики с прогнозированием динамики посттравматического течения и 
осложнений.
Понятие «травматическая болезнь» распространено только в отечественной 
литературе и сформировалось в процессе изучения проблемы травматического 
шока. Основные результаты исследования травматической болезни были освеще-
ны в работах С.А. Селезнева и Худайберенова Г.С., И.И. Дерябина и О.С. Насонкина, 
позднее развиты их учениками. Было показано, что в структуре летальности после 
перенесенной тяжелой шокогенной травмы только 30% пострадаших погибает от 
кровопотери и шока. Более значительное число летальных исходов возникает позд-
нее, после выведения из шока, вследствие прогрессирования инициированных 
травмой и шоком органных дисфункций систем жизнеобеспечения. У выживших 
после травмы и шока пострадавших отмечается длительное и тяжелое течение за-
болевания, при котором в борьбе за существование организм активирует комплекс 
адаптационно-компенсаторных реакций, направленных на устранение возникаю-
щих органных и системных функциональных расстройств. В динамике посттравма-
тического заболевания выделяют ключевые, сменяющие друг друга периоды, каж-
дому из которых присущи характерные локальные (раневые) и системные ослож-
нения, нередко определяющие исход. Это явилось основанием для выделения 
самостоятельного понятия – «травматическая болезнь», определяемого как жизнь 
поврежденного организма от момента травмы до выздоровления или гибели 
(И.И. Дерябин, О.С. Насонкин, 1987).
Клиническая значимость понятия «травматическая болезнь» не в тер-
минологической и нозологической новизне, а в понимании четкой после-
довательности возникающих патологических и патофизиологических 
процессов в организме пострадавших, которое позволяет прогнозиро-
вать и предупреждать развитие вероятных осложнений в определен-
ные периоды динамики заболевания. 
патогенез травматической болезни. Взаимодействие с механическим по-
вреждающим фактором – фактором агрессии – приводит к возникновению «на 
территории» организма ран, очагов травматической деструкции – размозжения 
тканей, разрывов кровеносных сосудов с гематомами, контузии сосудов с их тром-
бированием и нарушением кровообращения (зоны ишемического некроза), разру-
шению и контузии нервных стволов и окончаний и т.д. Перечисленные локальные 
последствия повреждения сопровождаются нарушением сосудистой проницае-
мости с развитием отека тканей, усугубляющим расстройства местного кровотока. 
Девитализированные и ишемизированные ткани представляют собой идеальную 
среду для развития и прогрессирования инфекции. Первичное механическое по-
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вреждение внутренних органов приводит к нарушению их функций, вплоть до 
полной функциональной несостоятельности. Распространенность и выраженность 
локальных последствий анатомических повреждений зависит от интенсивности 
травмирующего фактора и полифокальности травматического воздействия.
 Кроме локальных анатомических повреждений, любая достаточной интенсив-
ности внешняя агрессия, вызывает генерализованные расстройства функций всех 
систем жизнеобеспечения, даже если они первично не были повреждены. Очаги 
травматической и ишемической деструкции тканей определяют возникновение и 
прогрессирование каскадов нейро-эндокринной и медиаторной стимуляции, кото-
рые и определяют изменение функциональной активности всех систем организма. 
При этом если местные последствия повреждений специфичны и определяются 
характером травмирующего фактора, то системные расстройства – неспецифичны 
и являются однотипными для любого, достаточно мощного фактора внешней агрес-
сии (травма, ожог, панкреатит, сепсис). 
Если интенсивность внешней агрессии не настолько мощная, чтобы вызвать 
немедленную гибель, организм в ответ на внешнюю агрессию запускает целый 
комплекс адаптационно-компенсаторных реакций. Этот комплекс защитно-
приспособительных реакций направлен первично на уравновешивание или ста-
билизацию дисфункций систем жизнеобеспечения (механизмы срочной компен-
сации), а в дальнейшем – на полное восстановление анатомических структур и 
устранение всех локальных и системных расстройств (механизмы долговременной 
компенсации). 
Срочные адаптационно-компенсаторные реакции запускаются непосред-
ственно фактором агрессии.  Местно, в очагах травматической деструкции, мобили-
зуются реакции направленные на срочный гемостаз (перераспределение кровото-
ка, тромбообразование), местная воспалительная реакция (активация макрофагов, 
экссудация, миграция нейтрофилов и т.д.) способствует отграничению очага, ути-
лизации клеточного детрита, процессам санации возбудителей инфекции. Одно-
временно запускается системная воспалительная реакция посредством активации 
многочисленных нейрогенных, эндокринных, ферментативных, медиаторных ка-
скадов, мобилизующих комплексный функциональный ответ систем жизнеобеспе-
чения. Благодаря этому ответу в поврежденном организме создаются оптимальные 
условия для борьбы с внешней агрессией и первичного нивелирования и уравно-
вешивания инициированных травмой органных дисфункций. Адекватность всего 
комплекса срочных адаптационно-компенсаторных реакций, возникающих в ответ 
на тяжелую травму, зависит от полноценности как местных, так и системных реак-
ций, а неспособность организма мобилизовать какую-либо одну из реакций может 
повлечь за собой катастрофическое снижение эффективности всех адаптационных 
реакций.
Инициированные травмой срочные адаптационно-компенсаторные реакции 
требуют значительных энергетических затрат для обеспечения перегруженных 
борьбой за существование систем жизнеобеспечения. Покрытие возникшего энер-
годефицита осуществляется резким усилением катаболических реакций. При этом 
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утилизируются не только углеводно-липидные питательные резервы (как аэроб-
ным так и анаэробным путем), но и собственные структурные тканевые элементы 
(жировая и мышечная ткань), имеющие меньшую ценность для организма в борь-
бе за существование. 
С достижением компенсации функциональных расстройств витальных функ-
ций организма, развившихся после тяжелой травмы, интенсивность компенсатор-
ных реакций снижается и выраженность катаболических процессов уменьшается. 
Возникает перестройка механизмов компенсации: в поврежденных тканях акти-
визируются процессы фибринолиза, направленные на лизис гематом, восстанов-
ление гемоциркуляции; инициируется рост микрососудов и грануляций, соедини-
тельной ткани; перестраиваются и активизируются иммунные реакции и т.д. Таким 
образом, запускаются механизмы долговременной компенсации, направленные 
на восстановление метаболического равновесия, разрушенных тканевых структур, 
структурно-энергетических резервов. Одновременно с формированием механиз-
мов долговременной компенсации происходит перестройка катаболических реак-
ций на анаболические. 
Ключевой особенностью периода перехода от катаболизма к анабо-
лизму, является чрезвычайно низкая устойчивость организма к до-
полнительной внешней агрессии. Чем большими затратами обошлись 
организму «острая борьба за жизнь» путем реализации механизмов 
срочной компенсации, тем более выраженным будет исходный энерго-
функциональный дефицит жизненно важных органов и систем организ-
ма. И в этот период любая дополнительная внешняя агрессия (инфек-
ция, операция, длительная транспортировка) могут привести к срыву 
компенсаторных реакций, прогрессированию полиорганной дисфункции 
и гибели организма. 
Эффективность постагрессивных адаптационно-компенсаторных реакций 
определяется реактивностью конкретного организма. Издавна замечено, что 
одинаковая по характеру и тяжести травма, полученная в идентичных условиях, по-
разному переносится различными пациентами. Каждый пострадавший на внеш-
нюю агрессию реагирует индивидуально, в зависимости от имеющихся морфоло-
гических, функциональных, врожденных и приобретенных конституционных осо-
бенностей. Реактивность организма зависит от возраста, пола, наличия фоновых 
заболеваний, характера питания, физического развития, эмоционального состоя-
ния и т.д. У абсолютного большинства пострадавших интенсивность адаптационно-
компенсаторных реакций (нормальная реактивность) возрастает с тяжестью трав-
мы и выраженностью возникших функциональных расстройств, и если уровень ак-
тивированных защитных компенсаторных реакций позволяет организму устранить 
угрожающие жизни нарушения гомеостаза, организм выживает. 
Вместе с тем существуют расстройства адаптационно-компенсаторных реак-
ций, которые часто называют болезнью адаптации. Так, пожилые пациенты, паци-
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енты с исходной патологией, истощенные и находящиеся в состоянии депрессии, как 
правило, имеют низкий порог устойчивости к внешней агрессии и часто гибнут даже 
при относительно нетяжелых повреждениях. С другой стороны, у некоторых пациен-
тов, особенно при тяжелых сочетанных травмах, в ответ на повреждение может раз-
виться гиперэргическая компенсаторная реакция, которая сама по себе способна вы-
звать нарушение функций систем жизнеобеспечения организма, усугубляя внешнюю 
агрессию и часто определяя неизбежность его гибели. Развитие болезни адаптации 
некоторые исследователи (В.Ю.Шанин) связывают с участием в боевых действиях, 
при этом ведущим фактором дезадаптации является устойчивый боевой стресс. 
Понимание механизмов посттравматических адаптационно-компенсаторных 
реакций позволяет своевременно оценивать их эффективность, а при необходимо-
сти – коррегировать для обеспечения оптимальных условий лечения пострадавших. 
На рисунке 1.1 представлена динамика соотношения адаптационно-
компенсаторных реакций и функционального состояния систем жизнеобеспечения 
с момента травмы и в динамике травматической болезни. Травма (точки А и К) ини-
циирует как нарушение функций органов и систем: шок, дыхательная, сердечная не-
достаточность, энцефалопатия и т.д. (график «Функция»), так и активирует срочные 
компенсаторные реакции (график «Адаптация»), направленные на стабилизацию 
расстроенных функций и поддержание жизнедеятельности организма. При этом с 
увеличением тяжести травмы (рис. 1.1, I-II-III) возрастает выраженность органных 
дисфункций (амплитуда в точке L) и интенсивность срочных компенсаторных ре-
акций (амплитуда в точке В). Если адаптационно-компенсаторные механизмы не 
компенсируют утраченные функции на уровне достаточном для критического обе-
спечения жизнедеятельности, организм гибнет (пунктирная линия из точки L). 
Точка В на графике «Адаптация» отражает пик напряжения срочных компен-
саторных реакций, за которым следует снижение их интенсивности (интервал ВС) 
и истощение механизмов срочной компенсации (интервал СD). Снижение интен-
сивности компенсаторных реакций и их истощение совпадает с процессами функ-
циональной стабилизации (интервал LM). При этом  с увеличением тяжести травмы 
(рис. 1.1, I-II-III) возрастает выраженность истощения адаптационных механизмов 
(интервал СD, амплитуда в D)  и продолжительность органных дисфункций (интер-
вал LM). Кроме того, при любой тяжести политравмы истощение срочных компен-
саторных механизмов развивается быстрее, чем стабилизируются витальные функ-
ции, что отражает необходимость во внешней поддержке нарушенных функций 
организма интенсивной терапией, т.е. без лечения организм обречен.   
Продолжительность периода нормализации функций систем жизнеобеспече-
ния (интервал LN) зависит от выраженности первичной дисфункции (рис. 1.1, точка 
L). При этом, интервал LМ отражает ярко выраженную дисфункцию, а интервал МN 
– состояние субкомпенсации, когда клинические данные в норме, а функциональ-
ные тесты – нормальных значений еще не достигли. В это время (интервал СЕ) сроч-
ные адаптационные механизмы находятся в состоянии истощения, а долговремен-
ные компенсаторные реакции только начали формироваться. Энергообеспечение 
компенсации нарушенных функций организма осуществляется за счет катаболизма 
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Рис. 1.1. Адаптационно-компенсаторные реакции («Адаптация») и витальные функции 
(«Функция») в динамике травматической болезни при средне тяжелой (I), тяжелой (II) и 
крайне тяжелой (III) политравме (объяснение в тексте).
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(интервал АD), а с достижением относительной стабилизации функций (точка М), 
начинаются процессы перехода к анаболизму (интервал DЕ). Выздоровление ор-
ганизма совпадает с активацией долговременных компенсаторных реакций и ана-
болических процессов (интервал EF), при этом сроки перехода к выздоровлению 
определяются тяжестью травмы, степенью истощения срочных компенсаторных 
реакций и продолжительностью катаболизма.
При определении тактики лечения пациентов с политравмой необхо-
димо учитывать динамику компенсаторных реакций и их влияние на 
стабилизацию основных витальных функций организма. Поэтому в пе-
риод истощения адаптационно-компенсаторных реакций, необходимо 
исключить любую дополнительную агрессию, которая способна деста-
билизировать неустойчивое состояние функций систем жизнеобеспече-
ния и привести организм к гибели. Начало и продолжительность этого 
периода зависит от тяжести политравмы и определяется с 3 по 7-14 
сутки после травмы. В это время любая операция, длительная транс-
портировка, желудочно-кишечное кровотечение, посттравматический 
панкреатит, кишечная непроходимость, нагноение ран может явиться 
той «последней каплей», которая приведет к срыву процессов стабили-
зации и смерти пациента.
Таким образом, жизнедеятельность организма после тяжелой травмы опреде-
ляется чрезвычайными компенсаторными затратами, перенапряжением защитных 
реакций организма наряду с выраженной органной и полиорганной дисфункцией. 
Однако возникновение и развитие функциональных расстройств имеет определен-
ную последовательность.
Первичные посттравматические расстройства возникают как при непо-
средственном анатомическом повреждении того ли иного органа, так и вследствие 
шокогенного гипоксического поражения функционально активных структур. С уве-
личением силы травмирующего фактора и тяжести шока возрастает тяжесть и рас-
пространенность очагов травматической и ишемической деструкции тканей, зон с 
нарушенной трофикой вследствие локальных и системных расстройств кровообра-
щения и иннервации. Таким образом, первичные функциональные расстройства 
возникают вследствие нарушения анатомической целостности и ишемических ин-
сультов жизненноважных органов при травме и шоке.
С преодолением первичных посттравматических расстройств, путем восста-
новления целостности поврежденных анатомических структур и выведения паци-
ента из шока, патофизиология травматической болезни меняется. С восстановле-
нием кровообращения в микроциркуляции, инициируются и прогрессируют репер-
фузионный эндотоксикоз, системная воспалительная реакция, возникают тромбо-
емболии сосудов микроциркуляции и интерстициальный отек как в поврежденных, 
так и в первично не поврежденных органах и тканях. Таким образом, развиваются 
отсроченные во времени вторичные расстройства микроциркуляторной перфузии, 
!
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гипоксия тканей и метаболические расстройства. В этих условиях формируется 
вторая волна системных дисфункций как в восстановивших свой статус первично 
поврежденных органах, так в органах, которые первично не были повреждены.
Политравма, как шокогенная полифокальная травма, инициирует динамичный 
комплексный патологический процесс, первично дестабилизирующий организм 
пострадавшего и запускает травматическую болезнь. Однако течение и исход трав-
матической болезни, определяется соотношением эволюции (1) адаптационно-
компенсаторных реакций и (2) функционального состояния систем жизнеобеспе-
чения конкретного организма в динамике посттравматического заболевания. При 
этом, характерные особенности развития органных и системных дисфункций, типо-
вые осложнения и особенности восстановительных процессов позволяют выделить 
определенные клинические периоды травматической болезни, закономерно сме-
няющие друг друга, в которых преобладают те или иные ее клинические проявле-
ния, зависящие от возникнования типичных локальных и системных осложнений. 
Таким образом, травматическая болезнь – это патологический процесс, обу-
словленный истощением компенсаторных резервов организма в ответ на тяжелую 
травму и шок, характеризующийся четкой периодизацией течения с высоким ри-
ском развития типовых осложнений, проявляющихся дисфункцией основных си-
стем жизнеобеспечения.
периоды травматической болезни. В течении травматической болезни при 
политравме традиционно выделяют несколько клинических периодов. Терминоло-
гические формулировки периодов разнятся, однако вне зависимости от названия, 
в клиническом течении травматической болезни выделяют: период шока и ранней 
постшоковой функциональной дестабилизации, период неустойчивой стабилиза-
ции систем жизнеобеспечения с угрозой возникновения «второй волны» органных 
дисфункций при любой дополнительной агрессии, и, наконец, период реабилита-
ции. Периодизация посттравматического течения заболевания позволяет опреде-
лить временные промежутки, в течение которых следует ожидать развитие типич-
ных осложнений, и, следовательно, возможно осуществлять их профилактику. 
Таким образом, в динамике травматической болезни следует выделять сле-
дующие клинические периоды:
1. Острый период травматической болезни – ранний посттравматический 
период, характеризующийся первичной дисфункцией систем жизнеобеспечения 
организма, который целесообразно разделять на две фазы:
	 Фаза шока – характеризуется первичными расстройствами гемодинамики 
(травматический шок) и нарушением функций травмированных органов и 
систем, продолжительностью от 6 до 72 часов. 
	 Ранняя постшоковая фаза – непостоянная, наблюдается при функцио-
нально значимом травматическом и ишемическом (пролонгированный 
декомпенсированный шок) поражении органов и структур, характеризу-
ется устойчивой первичной органной и полиорганной дисфункцией, со-
храняющейся после стабилизации гемодинамики и выведения из шока, 
которые возникают и пролонгируются на  3-7 сутки после травмы.
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o	 Продолжительность острого периода зависит от тяжести травмы и 
выраженности первичных посттравматических функциональных рас-
стройств, может варьировать от 2-3 до 7-9 суток. На этот период при-
ходится до 85-90% госпитальной летальности при политравме.
2. Переходный период или период относительной функциональной стабили-
зации – характеризуется клинической функциональной стабилизацией всех систем 
жизнеобеспечения, однако нагрузочные тесты выявляют сохраняющуюся субкли-
ническую их дисфункцию вследствие истощения адаптационно-компенсаторных 
механизмов, преобладания катаболических процессов, вторичного иммунодефи-
цита с высоким риском развития гнойно-септических осложнений. 
o	 Любая агрессия, будь-то операция или транспортировка, желудочно-
кишечное кровотечение или хирургическая инфекция в этот времен-
ной промежуток может инициировать каскад вторичной полиорган-
ной дисфункции. Продолжительность – от 1-й недели до 1-го месяца. 
На этот период приходится до 15% летальности, как правило, вслед-
ствие гнойно-септических осложнений.
3. Период реконвалесценции – период, характеризующийся преобладанием 
анаболических процессов и нормализацией функций всех систем организма, про-
должительность которого от нескольких недель до нескольких месяцев.
Перечисленные периоды не имеют четких временных границ, но соответ-
ствующая им выраженность инициированных травмой и шоком функциональ-
ных расстройств систем жизнеобеспечения и смена активности адаптационно-
компенсаторных механизмов определяет ведущие клинические проявления в 
динамике травматической болезни. Осложнения,  свойственные каждому периоду 
являются хотя и типичными, но, как и любые прогнозируемые явления, не обяза-
тельными, а скорее вероятными (Рис.1.2).
Клинические проявления травматической болезни неспецифичны и зависит 
от тяжести травмы, периода травматической болезни, выраженности дисфункций 
систем жизнеобеспечения, наличия и характера осложнений.
Острый период травматической болезни (рис. 1.3.). В первые 6-72 часа по-
сле политравмы, в фазу шока, основной причиной смерти пострадавших является 
функциональная несостоятельность жизненно важных органов и систем организма 
вследствие непосредственного повреждения жизненно важных органов, острой мас-
сивной кровопотери, пролонгированного декомпенсированного шока. В абсолютном 
большинстве наблюдений ведущим синдромом в этот временной промежуток явля-
ется шок с характерной клинической картиной гемодинамических расстройств.
Клинические проявления травматического шока при политравме зависят от 
специфических симптомов отдельных локализаций повреждений, но неизменны 
типичные признаки гемодинамических расстройств, значимость которых прогрес-
сирует пропорционально дефициту ОЦК. Кроме того, у пациентов с политравмой 
обращает на себя внимание несоответствие тяжести шока и тяжести выявленных 
анатомических повреждений; устойчивость гемодинамических расстройств к адек-
ватной противошоковой терапии. 
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Рис. 1.2. Адаптационно-компенсаторные реакции («Адаптация») и витальные функции 
(«Функция») в различные периоды травматической болезни при политравме.
Своевременное хирургическое устранение угрожающих жизни последствий 
анатомических повреждений, устойчивая стабилизация ключевых параметров ге-
модинамики с восстановлением периферической микроциркуляции на фоне про-
тивошоковой терапии, позволяет констатировать факт выведения пострадавшего 
из шока. Однако к этому времени у пострадавших, как правило, сохраняются ком-
пенсированные или субкомпенсированные функциональные расстройства систем 
жизнеобеспечения, инициированные непостредственным травматическим по-
вреждением этих органов или их ишемическим поражением в период декомпен-
сации гемодинамики при шоке. Функциональная стабилизация витальных функций 
пациента часто неустойчива и зависит от масштаба травматической и ишемической 
деструкции тканей и, как следствие, от выраженности реперфузионного эндотокси-
коза и системной воспалительной реакции, которые неизбежно возникают с вос-
становлением микроциркуляции. 
Таким образом, после выведения из шока, в раннюю постшоковую фазу, у 
наиболее тяжелой категории пострадавших с политравмой стабилизация состоя-
ния может оказаться  неустойчивой и угрожающей прогрессированием иницииро-
ванных функциональных расстройств витальных функций. Вероятность развития тя-
желых функциональных расстройств прямо пропорциональна тяжести политравмы 
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и тяжести шока. При этом если у 
пациентов со средне тяжелой по-
литравмой развитие дисфункции 
органов после выведения из шока 
мало вероятно, то при тяжелой и 
крайне тяжелой политравме раз-
витие угрожающих пролонгиро-
ванных системных дисфункций 
неизбежно. Состояние пострадав-
ших с тяжелой и крайне тяжелой 
политравмой в течение первой 
недели постшокового периода в 
абсолютном большинстве наблю-
дений характеризуется развитием 
синдрома полиорганной дисфунк-
ции. С 3-5 суток посттравматиче-
ского периода, обычную угрозу 
для жизни пострадавших с поли-
травмой представляют:





	 расстройства ЦНС – энцефалопатия вплоть до комы;
	 острая сердечно-сосудистая недостаточность;
	 острые почечная и печеночная недостаточности;
	 острое эрозивно-язвенное поражение ЖКТ с кровотечением или перфо-
рацией.
Таким образом, в остром периоде травматической болезни у пациентов с по-
литравмой основной проблемой является угроза развития прогрессирующей пер-
вичной органной и полиорганной дисфункций. При этом любая из перечисленных 
выше органных и системных дисфункций может явиться непосредственной причи-
ной смерти пострадавших, что требует их своевременного прогнозирования и ком-
плексного профилактического лечения. При политравме органная и полиорганная 
дисфункции являются абсолютно доминирующими причинами неблагоприятных 
исходов, а в структуре летальности на острый период травматической болезни при-
ходится до 95% неблагоприятных исходов.
Переходный период или период относительной функциональной стаби-
лизации в течение травматической болезни определяют с клинической функцио-
нальной стабилизацией систем жизнеобеспечения, которой удается достичь на 
3-9 сутки после политравмы. Однако при этом часто лабораторный и аппаратный 
мониторинг выявляет сохраняющуюся субклиническую дисфункцию одной из си-
Рис. 1.3. пострадавший в остром периоде Тб.
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стем с отклонением ключевых параметров от нормальных значений, которые наи-
более выражены при проведении нагрузочных тестов. Подобная стабилизация ви-
тальных функций является относительной, а организм находится в состоянии, так 
называемого, неустойчивого равновесия, обусловленного истощением срочных 
адаптационно-компенсаторных реакций. При этом механизмы долговременных 
адаптационно-компенсаторных реакций еще зачаточны и неадекватны, а энер-
гообеспечение гомеостаза осуществляется преимущественно за счет катаболизма. 
Продолжительность переходного периода зависит от тяжести политравмы и функ-
ционального состояния пациента с политравмой и может варьировать от 1-й не-
дели до 1-го месяца.
 Но главное, с 5-7 суток, как следствие выраженного постагрессивного имму-
нодефицита, ведущей проблемой переходного периода становится гнойная инфек-
ция с высокой вероятностью ее генерализации (рис. 1.4., см. цв. вкл.). При тяжелом 
течении травматической болезни антимикробная резистентность организма резко 
ослаблена. Высокий риск тяжелых инфекционных осложнений сопряжен с острым 
вторичным иммунодефицитом, который формируется в остром периоде травма-
тической болезни. Все это в целом создает благоприятные условия для развития 
и распространения инфекционного процесса. Патогенетические факторы раневой 
инфекции приобретают абсолютную доминирующую роль и сохраняют ее в тече-
ние нескольких недель, а порой и месяцев. При этом на фоне иммунодефицита в 
динамике заболевания может изменяться локализация инфекции. Как правило, 
первично это раневая инфекция – нагноение ран и абсцедирование очагов трав-
матической деструкции мягких тканей. Позднее клиническую актуальность при-
обретают межпетельные внутрибрюшные абсцессы, абсцедирующая пневмония, 
абсцессы мозга. Нередко ситуация развивается в обратном порядке. 
Особое значение, ввиду фатальности подобных осложнений после тяжелой 
травмы, в этот временной промежуток имеет стрессовое поражение ЖКТ. Наибо-
лее распространенными его клиническими формами являются эрозивно-язвенное 
поражение слизистой желудка и двенадцатиперстной кишки с профузным кровоте-
чением, реже перфорацией острых язв, острая кишечная непроходимость, деструк-
тивный бескаменный стресс-холецит, панкреонекроз.
Летальные исходы у пострадавших в переходном периоде травматической 
болезни при политравме в абсолютном большинстве наблюдений обусловлены тя-
желыми формами гнойной инфекции. Под гнойной инфекцией понимают не только 
инфекционно-воспалительный процесс в самой ране, но и развитие сепсиса. При 
этом нивелируются все достигнутые успехи реанимации, интенсивной терапии, ре-
зультаты операций, многодневные усилия по профилактике развития органных и 
полиорганной дисфункций в постшоковом периоде. Гнойно-септические осложне-
ния являются главной причиной смерти пострадавших в этом периоде травматиче-
ской болезни и составляют в структуре летальности при политравме 10-15%. 
Период реконвалесценции. У многих пострадавших с длительным осложнен-
ным клиническим течением травматической болезни с переходом к выздоров-
лению наблюдаются: выраженный дефицит массы тела, задержка репаративных 
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процессов в очагах повреждений, снижение резистентности к любым неблагопри-
ятным внешним воздействиям, кроме того, обостряются имеющиеся до травмы 
фоновые хронические заболевания. Поэтому период реконвалесценции у паци-
ентов с политравмой часто приобретает затяжное течение с интермитирующими 
функциональными расстройствами внутренних органов, приобретающими хрониче-
ское течение, выраженным астеническим синдромом, депрессией и т.п. Указанные 
патологические состояния могут способствовать возникновению очередной «волны» 
органных и полиорганной дисфункций, которые развиваются  довольно медленно, но 
носят затяжной характер и требуют значительных лечебных затрат для их ликвидации.
Наряду с вероятными функциональными расстройствами, в этот период 
многим пациентам требуется многоэтапное восстановительное хирургическое 
лечение, направленное на устранение последствий анатомических повреждений 
и перенесенных операций, таких как кишечные свищи, анкилозы суставов, косме-
тические дефекты и т.д (рис. 1.5.). Подобные состояния требуют длительного, не-
редко многоэтапного лечения, так как одномоментное выполнение травматичных 
реконструктивных операций у ослабленных больных связано с высоким риском 
для жизни. Последующая функциональ-
ная реабилитация особенно актуальна у 
инвалидизированных пациентов, для ко-
торых период реконвалесценции требует 
не только физиологического восстановле-
ния, но и социальной адаптации.  
Таким образом, травматическая 
болезнь, обусловленная политравмой, 
характе ризуется тяжелым клиническим 
течением с угрозой развития органных 
и полиорганной дисфункций, гнойно-
септических осложнений, затяжным пе-
риодом реабилитации.
Диагностика осложнений травмати-
ческой болезни сводится к своевремен-
ному выявлению ранних субклинических 
признаков локальных и функциональных 
расстройств, основанных в большей сте-
пени на их прогнозировании в каждом из 
периодов. Качество диагноза зависит от 
адекватной оценки тяжести и характера 
политравмы, особенностей клинического 
течения каждого периода травматиче-
ской болезни. Диагностика определяется 
последовательными первичным и повтор-
ным осмотром пострадавшего, исполь-
зованием всего арсенала аппаратных, ла- Рис. 1.5. пострадавший на реабилитации.
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бораторных и инвазивных диагностических средств, анализа клинического течения 
посттравматического периода. 
Характер осложнений в динамике травматической болезни оценивают с помо-
щью лабораторных, инструментальных исследований и мониторинга функциональ-
ного состояния систем жизнеобеспечения. Важную информацию дают ЭКГ и пока-
затели центральной и периферической гемодинамики, физикальные и аппаратные 
показатели системы дыхания, объем диуреза, восстановление кишечного пассажа, 
лабораторные тесты: общеклинические и биохимические исследования, параметры 
кислотно-щелочного состояния, содержание электролитов, коагулограмма. 
Только наиболее полная информация является залогом адекватного лечения 
пострадавшего с политравмой в динамике травматической болезни. Несвоевре-
менное выявление любого осложнения или органной дисфункции, ведет к каскад-
ному прогрессированию функциональных расстройств, развитию полиорганной 
дисфункции и смерти пациента, не смотря на проводимую интенсивную терапию.
принципы лечения травматической болезни отражают комплексный и стан-
дартизованный подход к лечению пострадавших с политравмой на основании по-
нимания основных звеньев патогенеза ее развития и прогнозирования развития 
осложнений. Основные принципы лечения были сформулированы Ерюхиным И.А. 
(1996) и позволяют определить оптимальную программу лечебных мероприятий у 
этой категории пострадавших. 
Программа лечебных мероприятий должна в наиболее полной мере предот-
вращать развитие раневых и внутриполостных осложнений, органных и системных 
дисфункций в различные периоды травматической болезни. Ключевыми элемента-
ми лечебных мероприятий являются исходная интенсивная противошоковая тера-
пия с определенной последовательностью выполнения хирургической коррекции 
повреждений.
1. Максимально раннее начало инфузионной терапии. Инфузионная тера-
пия должна начинаться на догоспитальном этапе, оптимально – на месте проис-
шествия и продолжаться в ходе транспортировки и обследования пострадавших. 
По существу это одно из главных мероприятий, которое обеспечивает защиту не 
только основных процессов тканевого метаболизма в фазу развития травматиче-
ского шока, но в значительно большей степени способствует благоприятному тече-
нию травматической болезни после выведения пострадавшего из шока. Ранняя ин-
фузионная терапия препятствует усугублению шока и гипоксическому поражению 
тканей. Глубина функциональных расстройств, которые продолжают развиваться 
и после выведения из шока, непосредственно связана со сроками начала инфузи-
онной терапии. Ранее начало инфузионной терапии способно разорвать аутоката-
литические механизмы порочного патогенетического круга, который определяется 
степенью расстройства микроциркуляторной перфузии и длительностью гипоксии. 
Чем продолжительнее гиповолемия и тяжелее шок, тем энергичнее требуется про-
водить интенсивную терапию.
С целью возобновления микроциркуляторной перфузии тканей и устранения 
расстройств гемостаза на ранних этапах используют реологически активные соле-
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вые растворы. Коллоидные плазмозаменители способствуют восполнению внутри-
сосудистого объема циркулирующей крови и на ранних этапах должны использо-
ваться только как реанимационные средства при критической гипотензии. На го-
спитальном этапе по возможности рано приступают к возмещению глобулярного 
объема крови и плазмопотери. 
Реализация принципа раннего начала инфузионной терапии требует соответ-
ственного материального обеспечения бригад скорой медицинской помощи, как 
передового этапа медицинской помощи, инфузионными средами, а также приоб-
ретения медицинским персоналом необходимых практических навыков.
2. Быстрая эвакуация пострадавших в специализированные центры по-
литравмы. Время от повреждения до начала адекватного лечения определяет 
шансы как на выживание пострадавшего, так и на качество его здоровья после ле-
чения. С манифестацией функциональных расстройств, диагностика затрудняется, 
патологический процесс прогрессирует, а клинические его проявления существен-
но трансформируются. Поэтому определяющими являются оптимальная организа-
ция догоспитального этапа оказания помощи.
Пострадавшие с политравмой – тяжелейшая категория пациентов, которая 
должна в кратчайшие сроки доставляться не в ближайшие по расстоянию стацио-
нары, а в специализированные центры политравмы. Оснащенность специализиро-
ванного стационара и квалификация специалистов позволяют осуществить одно-
моментную диагностику всех повреждений. Без полного представления о тяжести 
и объеме повреждений часто невозможно составить последовательную программу 
лечебных мероприятий, определить порядок и сроки хирургических вмешательств, 
содержание и объем интенсивной терапии. 
Выжидательная диагностическая тактика, при которой фиксируются 
клинические признаки в ходе динамического наблюдения, у пострадав-
ших с политравмой неприемлима и вредна!
Только строгое соблюдение последовательности диагностического процесса, 
включающего аппаратные, инструментальные и инвазивные методы исследова-
ния, подкрепленные лабораторными данными, позволяет адекватно оценить мас-
штабность повреждений, функциональную и прогностическую значимость отдель-
ных его компонентов, оптимизировать программу лечебных мероприятий.
3. Планирование и выполнение хирургических вмешательств с учетом 
состояния витальных функций и адаптационно-компенсаторных реак-
ций. Принцип реализуется исключением хирургических вмешательств и травма-
тичных манипуляций в период функциональной нестабильности и истощения 
адаптационно-компенсаторных механизмов с 3 по 7-14 сутки после политравмы и 
зависит от ее тяжести. При этом характер анатомических повреждений определяет 
цель хирургического вмешательства, а тяжесть состояния пациента – объем этого 
вмешательства.
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Все хирургические операции по поводу угрожающих жизни состояний 
должны быть выполнены в течение первых 48-72 часов после травмы – 
в сроки максимальной активации механизмов срочной компенсации и их 
оптимального ресурса в борьбе организма за существование. 
В первые двое-трое суток производятся три категории хирургических вме-
шательств – реанимационные, экстренные и срочные. Первые две категории 
неотложных хирургических вмешательств в большинстве клинических ситуаций 
являются гемостатическими и выполняются в комплексе противошоковых меро-
приятий. Срочные вмешательства осуществляют после стабилизации гемодина-
мики. Все прочие вмешательства должны быть отсрочены на 7-14 суток до до-
стижения полной стабилизации витальных функций и восстановления «резервов» 
адаптационно-компенсаторных реакций. Такая хирургическая тактика способствует 
предупреждению декомпенсации органных дисфункций, закреплению формиро-
вания процессов долговременной компенсации и выздоровлению пострадавших.
В динамике травматической болезни при политравме традиционно выделяют 
4 категории срочности хирургических вмешательств.
• Реанимационные  операции – выполняются немедленно при угрозе аси-
столии в комплексе реанимационных мероприятий и являются их основ-
ным, спасающим жизнь элементом. Цель вмешательства – остановка 
массивного продолжающегося кровотечения, устранение тампонады 
сердца, механической асфиксии, открытый массаж сердца.
• Экстренные операции (первой и второй очереди) – производятся в тече-
нии первых часов после госпитализации на фоне противошоковой тера-
пии. Эти операции являются важным и неотъемлимым элементом проти-
вошоковых мероприятий и направлены на устранение непосредственной 
угрозы для жизни пациента и инвалидизации при продолжающемся вну-
треннем кровотечении без угрозы немедленной асистолии, повреждени-
ях внутренних органов без кровотечения, восстановления магистрально-
го кровотока конечностей
• Срочные операции – выполняются после стабилизации состояния по-
страдавшего, выведения его из шока, в период, когда еще сохраняют 
свою эффективность механизмы срочной компенсации – 48-72  часов по-
сле травмы. Эти вмешательства направлены на устранение опасных для 
жизни осложнений: рецидивирующего пневмо- и гемоторакса, стабили-
зации нестабильных переломов таза, позвоночника и длинных костей, 
и т.д. Коррекция указанных последствий травм в более поздние сроки 
усугубляет функциональные расстройства, инициированные политрав-
мой и шоком, угрожает срывом неустойчивой стабилизации витальных 
функций и гибелью пострадавшего. 
• Отсроченные операции – выполняются после полной нормализации 
всех систем жизнеобеспечения, появления устойчивой положительной 
клинической динамики позднее 7-14 суток после травмы. К этому време-
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ни восстанавливаются истощенные адаптационно-компенсаторных реак-
ции, закрепляются процессы долговременной компенсациии организм в 
состоянии перенести хирургическую агрессию без угрозы развития оче-
редной волны органных дисфункций.
Такая программа хирургических вмешательств у пострадавших с политравмой 
позволяет улучшить результаты лечения за счет планирования сроков хирургиче-
ской коррекции повреждений в соответствии с возможностями травмированного 
организма перенести дополнительную агрессию и избежать прогрессирования 
инициированных травмой органных дисфункций.
4. Назначение превентивной комплексной антибактериальной терапии. 
Развитие инфекционных осложнений у пострадавших с политравмой является не слу-
чайностью, а закономерностью. Поэтому антибактериальная терапия должна быть 
упреждающей и ориентированной на возможное изменение микробных пассажей 
(внегоспитальные – госпитальные штаммы) в динамике травматической болезни.
Для обеспечения максимально эффективного антимикробного спектра необхо-
димо применять деэскалационную модель терапии с использованием комплекса пре-
паратов, ориентированных на локализацию и характер повреждений с оценкой веро-
ятного микробного пассажа. Стандартной должна быть двух компонентная модель с 
комбинациией антибиотика широкого спектра действия (цефалоспорины, фторхиноло-
ны) и антианаэробного препарата. Первичный выбор препаратов должен быть ориен-
тирован на контаминацию внегоспитальной и эндогенной флорой. При повреждениях 
мягких тканей, грудной клетки и верхнего ЖКТ обычно преобладает кокковая микро-
флора; при ранения нижнего ЖКТ и таза – грамм-отрицательная флора. Повреждения 
толстой кишки, огнестрельные ранения любой локализации, загрязненные грунтом 
раны требуют назначения препаратов с антианаэробной активностью. 
Предотвращение генерализации раневой инфекции состоит в своевременном 
выявлении и санации очагов травматической деструкции, гематом, нагноения ран 
и абсцессов. Для профилактики «бактериального просачивания» со 2-3 суток не-
обходимо обеспечить начало энтерального (естественного или зондового) питания.
5. Прогнозирование и упреждающее лечение органных и полиорганной 
дисфункций в динамике травматической болезни.  Основным элементом этого 
принципа является предупреждение развития синдрома полиорганной дисфунк-
ции. Реализация его основана на знании ключевых патогенетических механизмов 
органных дисфункций в каждом периоде травматической болезни и осуществле-
нии адекватного мониторинга за состоянием основных витальных функций постра-
давшего с политравмой. 
Эффективная профилактика развития СПОД зависит от:
• раннего восполнения ОЦК и обеспечения адекватной перфузии перифе-
рических тканей;
• предупреждения и/или минимизации реперфузионного эндотоксикоза;
• нивелирования посттравматической системной воспалительной реакции;
• исключения неадекватных вторичных, в том числе и ятрогенных повреж-
дений.
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При политравме приобретают особое значение методы интенсивной терапии: 
многокомпонентная инфузионно-трансфузионная терапия, прологнированная ис-
кусственная вентиляция легких, экстракорпоральная детоксикацияи т.п.
6. Обеспечение физиологической и социальной реабилитации инвалидизи-
рованных пациентов. Спасение жизни пациента с политравмой и успешное лече-
ние осложнений во всех периодах травматической болезни часто не приводит к пол-
ному выздоровлению и требует длительной реабилитации с многоэтапной хирур-
гической коррекцией последствий травмы. Кишечные свищи, незаживающие раны, 
анкилозы суставов, деформации и ограничения функции опорно-двигательного 
аппарата, дефекты костей черепа и т.д. требуют устранения и препятствуют ран-
ней реабилитации. Коррекция каждого из указанных последствий перенесенных 
повреждений и хирургических вмешательств требует соответствующей подготовки, 
восстановительного лечения,  что значительно затягивает выздоровление и услож-
няет социальную адаптацию пациента.
РЕЗЮМЕ
1. Травматическая болезнь – это патологический процесс, обусловленный истоще-
нием компенсаторных резервов организма в ответ на тяжелую травму и шок с 
высоким риском развития типовых осложнений; понимание четкой последова-
тельности патофизиологических процессов позволяет прогнозировать и преду-
преждать развитие вероятных осложнений в определенные ее периоды.
2. В клиническом течении травматической болезни выделяют острый период (фазы 
шока и первичного СПОД), переходный период (неустойчивой стабилизации) и 
период реабилитации; периодизация позволяет определить временные проме-
жутки, в течение которых следует ожидать развитие типичных осложнений и осу-
ществлять их профилактику. 
3. Тяжесть политравмы определяет динамику течения травматической болезни: чем 
значимее истощение срочных компенсаторных механизмов  в «острой борьбе 
за жизнь», тем более выражены энерго-функциональный дефицит систем жиз-
необеспечения, риск развития органных и полиорганной дисфункций, гнойно-
септических осложнений, затяжной реабилитации.
4. Хирургические вмешательства при политравме периодизируются в 4 категории: 
реанимационные – выполняются немедленно, экстренные – в первые часы после 
госпитализации, срочные – в первые 48-72 часа (максимальная эффективность 
механизмов срочной компенсации в борьбе организма за существование)  и от-
сроченные – позднее 7-14 суток после травмы.
5. При планировании этапной хирургической коррекции последствий политравмы 
важно исключить любую внешнюю агрессию с 3 по 7-14 сутки после травмы – пе-
риод неустойчивой стабилизации систем жизнеобеспечения, когда любая хирур-
гическая операция или транспортировка может привести к срыву компенсатор-
ных реакций, прогрессированию полиорганной дисфункции и гибели организма.
В повседневной клинической практике эффективность оценки тяжести травмы 
у пострадавших всецело зависит от квалификации, личного опыта и интуиции кон-
кретного специалиста. Исходя из проведенной оценки тяжести повреждений, опре-
деляется объем и состав противошоковой интенсивной терапии, характер и объем 
оперативных вмешательств, прогнозируются вероятные осложнения и т.д. Такая 
оценка всегда субъективна и нередко бывает недостаточно точной и даже ошибоч-
ной. Поэтому важной проблемой сегодня является объективизация оценки тяжести 
травм, когда традиционные градации – легкая, средне тяжелая, тяжелая, крайне тя-
желая – переводят на язык объективных, цифровых критериев определенной шка-
лы (scale – лестница) либо математической формулы, которые разрабатываются по 
результатам многомерного статистического анализа динамики травматической бо-
лезни в большом количестве наблюдений и разных группах пострадавших.
На современном этапе развития хирургии повреждений оценка тяжести травм 
производится по двум независимым параметрам – тяжести анатомических повреж-
дений и тяжести состояния пострадавших. При этом тяжесть анатомических по-
вреждений отражает морфологическую, не меняющуюся характеристику травмы 
– результат взаимодействия организма с травмирующим фактором и определяется 
локализацией и масштабом повреждения структурных элементов. Тяжесть состо-
яния отражает функциональную, меняющуюся в динамике характеристику травмы 
и определяется выраженностью посттравматической и постшоковой дисфункции 
систем жизнеобеспечения.
Объективизация оценки тяжести травм и прогнозирования динамики и исходов 
травматической болезни достигается при использовании многокритериальных оце-
ночных шкал, позволяющих в баллах оценить тяжесть травмы и состояния пострадав-
ших. Результаты многочисленных исследований и опыт развитых стран свидетель-
ствуют, что при объективной количественной оценке тяжести травмы ее точность 
значительно превышает субъективные оценки опытных врачей, а прогнозирование 
исходов обеспечивает проведение более раннего и эффективного лечения. 
Числовое выражение тяжести травмы, таким образом, позволяет объективно 
оценить состояние пострадавшего и вероятный прогноз течения травматической 
болезни вне зависимости от опыта врача, что положительно влияет на определе-
ние лечебной тактики. Кроме того, появляется возможность адекватного сравнения 
результатов лечения пострадавших в различных лечебных учреждениях. Немало-
важным аспектом использования оценочных шкал является решение юридических 
и финансовых споров, которые неизбежно возникают со становлением страховой 
медицины.
ОцЕНКА ТЯЖЕСТИ ТРАВМы 
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Тяжесть анатомических повреждений. Наиболее широко применяемыми в 
мировой практике системами оценки тяжести анатомических повреждений в на-
стоящее время являются шкалы АIS, ISS, PTS, ЦИТО, ВПХ-П (МП, ОР). Однако эффек-
тивность использования этих шкал у пострадавших с политравмой по оценке тяже-
сти повреждений и прогнозам летальности далеко неоднородна. 
Перечисленные шкалы оценки тяжести повреждений можно разделить на две 
группы:
1. Шкалы тяжести анатомических повреждений, на основе оценки исключи-
тельно анатомических последствий травм (АIS, ISS, ВПХ-П (МП, ОР) и др.).
2. Шкалы тяжести травм, на основе смешанной оценки как анатомических 
повреждений, так ранних функциональных расстройств (PTS, ЦИТО, ин-
декс ± Т Цыбина и др.), в настоящее время практически не используются.
Принципиальное различие в этих группах шкал определяется различными ме-
тодологическими подходами в отношении функционального компонента травмы. 
Сторонники оценки анатомических и функциональных параметров в одной шкале 
считают преимуществом первичный учет факта неодинаковой функциональной ре-
акции организма на одинаковую анатомическую травму у разных пациентов (на-
пример, у молодых и стариков). Сторонники раздельного подхода в оценке тяжести 
травм не отрицают необходимость оценки тяжести состояния при травме, но на-
стаивают на раздельном шкалировании функционального компонента травмы «па-
раллельной», специализированной шкалой. При таком подходе достижимо более 
адекватное сравнение результатов лечения пациентов с одинаковыми анатомиче-
скими повреждениями и, что наиболее важно, оценка тяжести состояния пациента 
требует динамической оценки функциональных расстройств, что объективно не-
возможно при наличии неменяющегося анатомического компонента.
Первой и широко используемой в практической медицине методикой объек-
тивной оценки тяжести травм явилась разработанная в США сокращенная шкала 
травм – АIS (1972 г.), которая затем была усовершенствована S. Bakerи соавт.  (1974 
г.) и приобрела вид шкалы анатомо-топографических повреждений – Injury Severity 
Score (ISS). В шкале ISS для оценки тяжести травмы организм человека разделяют 
на 5 регионов: 1) покровы тела (кожа и мягкие ткани); 2) голова (включая лицо и 
шею); 3) грудь; 4) живот, 5) конечности (включая таз). По тяжести все повреждения 
разделены на 5 категорий: незначительные повреждения – 1 балл; повреждения 
средней тяжести – 2 балла; тяжелая травма, не угрожающая жизни пострадавше-
го – 3 балла; тяжелая травма, угрожающая жизни, но с реальным выживанием 
– 4 балла; крайне тяжелые повреждения с сомнительным прогнозом – 5 баллов. 
S. Вaker для прогнозирования исходов при множественных и сочетанных травмах 
предложил после оценки всех имеющихся повреждений в 5 регионах выделять 3 
наиболее значимых, а итоговый балл по шкале ISS определять на основании суммы 
квадратов баллов этих трех повреждений. По мнению большинства исследовате-
лей, метод суммирования квадратов баллов значительно увеличивает достовер-
ность прогноза при травмах различной тяжести. Чем более значимы повреждения, 
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тем итоговая сумма квадратов баллов достовернее отличается от нетяжелых по-
вреждений, что позволяет учитывать в оценке синдром взаимного отягощения по-
вреждений. Шкала ISS с успехом применена для количественной оценки тяжести 
огнестрельных повреждений.
Существенным недостатком первичного варианта шкалы ISS являлся обяза-
тельный учет трех наиболее тяжелых повреждений исключительно в трех различ-
ных анатомических областях, при этом сопутствующие конкурентные по тяжести 
повреждения (при их множественном характере) в пределах одной области, не 
учитывались – только наиболее тяжелое. Таким образом, при  нескольких тяжелых 
повреждениях в одной анатомической области эффективность оценки тяжести по-
вреждений резко снижалась. Поэтому в 1997 г. авторами шкала модифицирована 
в NewISS  с рекомендациями расчета итогового балла на основании трех наиболее 
тяжелых повреждений вне зависимости от их локализации. Такой вариант исполь-
зования шкалы значительно повысил ее эффективность: с возрастанием итогового 
балла шкалы ISS (NISS) четко возрастает летальность, продолжительность пребы-
вания в ОРИТ, объем и себестоимость лечения. Кроме того, авторами шкалы от-
мечена ее неодинаковая прогностическая значимость для пациентов различного 
возраста: в пожилом возрасте летальность значительно выше, чем в молодом. В 
связи с этим дополнительно к ISS была разработана таблица зависимости показа-
телей балла ISS от возраста с выделением уровня летальности в 50% (LD 50) для 
различных возрастных групп:


















































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































Глава 2       Оценка тяжести травмы и прогнозирование исходов травматической болезни 29
В странах Центральной Европы для оценки тяжести политравм нередко ис-
пользуют шкалу PTS, разработанную Tscherne (Ганновер, 1981 г.) . Оценочная баль-
ная система охватывает кроме анатомических повреждений головы, груди, живота, 
таза и конечностей возраст пострадавшего. Тяжесть травмы и летальность у паци-
ентов с ростом значения итогового балла возрастает от 10% до 75%. Однако крите-
рии оценки повреждений излишне формализованы и обобщены, ввиду чего объ-
ективно оценить тяжесть политравмы часто не представляется возможным.
Шкала тяжести политравмы – PTS (Ганновер, 1981 г.)
повреждения балл повреждения балл
Череп
ЧМТ 1 степени    
ЧМТ 2 степени                                                                                
ЧМТ 3 степени 
Перелом среднего отдела
лицевого черепа                                             
Трудный перелом среднего






Таз   
Простой перелом таза                                     
Множественный перелом таза              
Травма таза и мочеполовых орга-
нов
Разрушение таза                                    
Перелом позвоночника                                               








Переломы грудины, ребер                          
Множественные переломы ребер                              
Множественные переломы ребер с двух 
сторон                     
Пневмоторакс, гемоторакс 
Контузия легких                                                      
Двусторонняя контузия легких                                   
Нестабильность грудной клетки                        










Сложный переломо-вывих бедра     
Осколочный перелом бедра 
Простой перелом бедра                                 
Перелом голени                                              
Разрыв связок коленного, пере-
лом надколенника, голеностопно-
го,  локтевого суставов 
Перлом плеча, предплечья 
Повреждения сосудов выше ко-
ленного и локтевого сустава
Повреждения сосудов ниже ко-
ленного и локтевого суставов                
Ампутация бедра, плеча                          
Ампутация голени, предплечья              
Открытый перелом II-III степени         














Разрыв селезенки           
Разрыв селезенки и печени      
Разрыв печени        
Разрыв кишечника             
Разрыв брыжейки           
Разрыв почки           


















    65-69






Тяжесть травмы сумма баллов летальность
Легкая и среднетяжелая
Тяжелая без угрозы жизни
Тяжелая с угрозой жизни








до 75% и 
более
На постсоветском пространстве широкое распространение получила ком-
плексная программа оценки тяжести травм, разработанная в Военно-медицинской 
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академии им. Кирова. Е.К. Гуманенко и соавт. (СПб, 1996 г.) предложили шкалу 
“ВпХ” (Военно–Полевая  Хирургия), которая позволяет оценить тяжесть как изолиро-
ванных так множественных и сочетанных механических повреждений (ВПХ-П(МТ)), 
кроме того, впервые отдельно выделена градация тяжести огнестрельных ранений 
(ВПХ-П(ОР)). Позднее авторы рекомендовали совместное использование шкалы с 
оригинальными физиологическими шкалами: (ВПХ-СП) и (ВПХ-СГ). 
Шкала тяжести повреждений «ВпХ-п (МТ)»
Характер и локализация повреждений балл Характер и локализация повреждений балл
I. легкие повреждения: 0,05 — 0,4 балла; летальности и постоянной инвалидизации нет;
длительность утраты трудоспособности — до 70 суток
1. Ушибы или ограниченные поврежде-
ния мягких тканей
0,05 11. Перелом грудины 0,3
2. Ушибы коленного сустава, с 
гемартро зом
0,1 12. Вывихи плеча, предплечья, ключицы, 
кисти, стопы
0,3
3. Переломы отростков позвонков 0,1 13. Переломы челюстей 0,3
4. Ушиб почек 0,1 14. Одиночные переломы костей кисти 
или стопы
0,3
5. Повреждения живота с мелкими раз-
рывами внеорганных образований, 
требовавшие лапаротомии
0,1 15. Повреждения  менисков   или   связок  
коленного   (голено стопного) суставов
0,3
6. Одиночные переломы ребер (до 3) 0,1 16. Ушиб головного мозга легкой степени 0,3
7. Отрыв одного пальца (фаланги) 0,1 17. Переломы вертелов, мыщелков, бугор-
ков, коротких костей без смещения
0,3
8. Переломы костей носа 0,2 18. Изолированные переломы костей таза 0,3
9. Сотрясение головного мозга 0,2 19. Множественные односторонние пере-
ломы ребер
0,3
10. Повреждения живота с краевыми 
разрывами паренхима тозных органов
0,3 20. Переломы вертелов, мыщелков, бугор-
ков, коротких костей со смещением
0,4
II. повреждения средней тяжести: 0,5—0,9 баллов;  летальность до 1%;   
постоянная инвалидизация до 20%; длительность утраты трудоспособности — более 70 суток
длительность утраты трудоспособности — до 70 суток
21. Множественные двусторонние пере-
ломы ребер без повреж дения плев-
ральных полостей
0,5 26. Ушиб головного мозга средней степе-
ни тяжести с закры тыми переломами 
костей черепа
0,6
22. Множественные переломы костей 
таза с нарушением це лости тазового 
кольца в одном месте
0,6 27. Двух- или трехлодыжечные переломы 
костей голеностоп ного сустава
0,7
23. Компрессионный стабильный пере-
лом тела по звонка
0,6 28. Закрытые вывихи бедра, голени, от-
крытый - стопы
0,9
24. Закрытые  множественные переломы 
кисти или стопы
0,6 29. Открытый по типу перфорации либо 
закрытый перелом пяточной или та-
ранной кости
0,9
25. С давление груди с травматической 
асфиксией
0,6 30. Открытый по  типу перфорации или за-
крытый перелом костей голени, плеча, 
предплечья
0,9
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III. Тяжелые повреждения: 1 - 12 баллов;
летальность  1 — 50%; постоянная инвалидизация  20-100%  
длительность утраты трудоспособности — до 70 суток
31. Отрывы нескольких (от 3 до 5) паль-
цев кистикольца в одном месте
1,0 47. Повреждения груди с ушибом сердца 4,0
32. Обширные повреждения мягких тка-
ней предплечья, кисти или стопы
1,0 48. Повреждения   живота   с   разрывом  
полого органа
4,0
33. Открытые переломы костей кисти 
или стопы с обширным повреждени-
ем мягких тканей
1,0 49. Обширные повреждения м/тканей сег-
мента конечности   с переломом или 
без перелома длинной кости
4,0
34. Повреждения груди с ушибом легких 1,0 50. Повреждения нижнегрудного отдела 
позвоночника с пол ным нарушением 
проводимости спинного мозга
5,0
35 Отрывы предплечья, кисти или стопы 2,0 51. Множественные двусторонние пере-
ломы ребер с разрывом одного легко-
го; задний или задне-боковой   ребер-
ный клапан
5,0
36. Ушиб головного мозга средней степе-
ни тяжести с откры тыми переломами 
костей черепа
2,0 52. Множественные переломы костей таза 
без смещения та зового кольца с раз-
рывом тазового органа
6,0
37. Компрессионные переломы позвон-
ков (один – с подвыви хом, два и бо-
лее – стабильные) без повреждения 
спинного мозга
2,0 53. Множественные переломы костей таза 
со смещением кольца или централь-
ным вывихом бедра без органов
7,0
38. Множественные односторонние пе-
реломы ребер с разры вом легкого
2,0 54. Сдавление головного мозга с нетяже-
лыми ушибами
7,0
39. Отрывы голени или плеча 2,0 55. Отрыв бедра 7,0
40. Открытые переломы костей голени, 
плеча пли предплечья с обширным 
повреждением мягких тканей или 
крупных нервов
2,0 56. Разрыв диафрагмы с повреждением 
либо без поврежде ния органов груди 
или живота
8,0
41. Открытые по типу перфорации или 
закрытые переломы бедра
2,0 57. Открытый перелом бедра с обширным 
повреждением м/тканей или повреж-
дением бедренной артерии
8,0
42. Повреждения живота с разрывом 
одного паренхиматоз ного органа
2,0 58. Повреждения живота с разрывом двух 
органов, один – тяжелый
9,0
43. Повреждения позвоночника в любом 
отделе с частичным нарушением про-
водимости спинного мозга
3,0 59. Повреждения верхнегрудного отдела 
позвоночника с пол ным нарушением 
проводимости спинного мозга
10,0
44. Множественные переломы костей 
таза с нарушением тазового кольца в 
двух местах без смешения
3,0 60. Повреждения груди с передним или 
передне-боковым ре берным клапаном
10,0
45. Медиальный перелом шейки бедра 3,0 61. Множественные переломы костей таза 
со смещением та зового кольца и по-
вреждением тазовых органов
11,0
46. Повреждения поясничного отдела 
позвоночника с полным нарушением 
проводимости спинного мозга
4,0 62. Тяжелый ушиб головного мозга с по-
вреждением верхних отделов ствола
12,0
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IV. Крайне тяжелые повреждения: 13 и более баллов; 
летальность более 50%
63. Разрушение костей таза с нарушени-
ем целости тазового кольца в трех и 
более местах без органов
14,0 69. Сдавление головного мозга с тяжелым 
ушибом
18,0
64. Повреждение  груди с множествен-
ными двусторонними переломами 
ребер, разрывом обоих легких или 
другими повреждениями обеих плев-
ральных полостей
14,0 70. Повреждения верхнешейного отдела 
позвоночника с пол ным нарушением 
проводимости спинного мозга
19,0
65. Повреждения нижнешейного отдела 
позвоночника с пол ным нарушением 
проводимости спинного мозга
15,0 71. Разрушение костей таза с разрывом 
двух органов
19,0
66. Повреждения живота с разрывом 
трех органов (из них двух – паренхи-
матозных)
15,0 72. Повреждения живота с разрывом 
аорты, нижней полой, воротной или 
печеночной вен
19,0
67. Повреждения груди с разрывом глав-
ного бронха
16,0 73. Повреждение груди с разрывом аорты, 
сердца, крупных сосудов, отрывом 
легкого
19,0
68. Разрушение костей таза с разрывом 
тазового органа
17,0 74. Тяжелый ушиб головного мозга с по-
вреждением нижних отделов ствола
19,0
Проведенный нами сравнительный анализ эффективности различных оценоч-
ных шкал тяжести анатомических повреждений при политравме позволяет реко-
мендовать к широкому использованию модифицированную шкалу ISS – NewISS, ко-
торая проста в использовании и дает верные клинически подтвержденные оценки 
тяжести травмы и прогнозы летальности в 90,5% наблюдений, и позволяет сравни-
вать результаты лечения в различных учреждениях. 
Тяжесть состояния пострадавшего с тяжелой травмой отражает эффек-
тивность адаптационно-компенсаторных реакций травмированного организма в 
борьбе за существование и характеризуется динамичностью. Она зависит от вы-
раженности функциональных расстройств жизненно важных органов и систем, под-
вергшихся непосредственным структурным повреждениям и посттравматическим 
патологическим метаболическим воздействиям. Кроме того, выраженность функ-
циональных расстройств после перенесенной тяжелой травмы всегда зависит от ис-
ходного состояния органов и систем конкретного организма. Фоновые заболевания 
способны значительно снижать порог компенсаторной резистентности витальных 
функций и даже незначительная по тяжести анатомических повреждений травма 
может привести к декомпенсации функций систем жизнеобеспечения и гибели 
пострадавшего. На эффективность компенсации функциональных расстройств ока-
зывают влияние своевременность и адекватность лечебных мероприятий на всех 
этапах медицинской помощи. 
Таким образом, тяжесть состояния пострадавшего определяется несколькими 
факторами:
1. Локализацией и характером анатомических повреждений и, как след-
ствие, первичной дисфункцией поврежденных органов и систем. 
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2. Вторичной (гипоксической и метаболической) дисфункцией неповреж-
денных органов и систем. 
3. Компенсаторными резервами организма, зависящими от возраста по-
страдавшего и наличия фоновой (сопутствующей) патологии.
4. Сроками и качеством неотложной помощи, особенностями лечения.
В зависимости от решения конкретных задач по объективизации оценки тя-
жести состояния пациентов существует большое количество оценочных шкал и ин-
дексов. В мировой практике первые методики объективизации тяжести состояния 
появились в 1971—1976 гг. В начале для элементарной оценки тяжести состояния 
были разработаны индексы травмы – Trauma Score (TS), Trauma Index (TI). Позднее 
– более сложные, но и более точные методы: CHOP, TRISS, CRAMS, SAPS, APACHE. 
В 1980-1990 годах разрабатывались и апробировались системы комплексной 
объективной оценки тяжести травм, в которых фиксировались как тяжесть анато-
мических повреждений, так и тяжесть функционального состояния пострадавшего 
после травмы, т. е. реа лизовывалась попытка параллельного функционального и 
анатомического подходов к прогнозированию исходов травм. Впервые комплекс-
ная прогностическая система оценки тяжести травм была разработана группой 
Н.Champion (1980) Вашингтонского госпитального центра. Авторы рекомендовали 
использовать шкалу TS в комплекcе со шкалой ISS, реа лизуя комплексный функцио-
нальный и анатомический подходы к прогнозированию исходов травм – система 
ТRISS.
Шкала травм – Trauma score (TS)
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На постсоветском пространстве комплексная прогностическая система при 
травме была опубликована в 1996 г. Е.К. Гуманенко и соавт. – шкалы«ВПХ» (Военно-
Полевая  Хирургия). Система шкал ВПХ позволяет оценить как тяжесть анатомиче-
ских повреждений (ВПХ-П(МТ)и(ОР)), так и динамику тяжести состояния постра-
давшего при поступлении (ВПХ-СП) и на этапе госпитализации (ВПХ-СГ). Оценка 
тяжести состояния пострадавших проводится на основании 12 и 16 базовых функ-
циональных показателей. 
Шкала оценки тяжести состояния пострадавших с травмами  
при поступлении в лечебное учреждение «ВпХ-сп»
№










2. Характер внешнего дыхания
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5. Реакция на боль сохраненаотсутствует
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8. Характер пульса нет аритмии есть аритмия 
1
8











10. Систолическое арте риальное давление (мм рт. ст.)
101-140





























Комплексные прогностические системы ТRISS и ВПХ –  те немногие методики, 
которые специфичны (разрабатывались для травмированных пациентов) и могут 
эффективно применяться и для оценки тяжести политравмы. Однако они не лише-
ны недостатков. Так, шкала TS – дает высокий процент ошибочных прогнозов и ма-
лоинформативна в условиях ОРИТ. Система ВПХ – высокую погрешность прогнозов 
по исходам травматической болезни.
В довольно значительном перечне существующих сегодня универсальных 
систем объективной оценки тяжести состояния пациентов (в т.ч. пострадавших от 
травм) можно выделить две наиболее эффективные группы шкал, в которых, не-
смотря на единый методологический подход к проводимой оценке, имеются прин-
ципиальные различия по целям и итоговым прогнозируемым критериям. 
Первая группа оценочных шкал (АPACHE II, SAPS) используется для анализа 
исходов  заболеваний (в т.ч. травм) в группах пациентов с сопоставимой тяжестью 
состояния. Их основная цель – оценка тяжести состояния для прогнозирования 
вероятности летального исхода (жив-мертв). Шкалы АPACHE II и SAPS достаточно 
сложны, но они позволяют распределить пациентов на группы по тяжести состоя-
ния и оценить вероятный прогноз по исходу травматической болезни. На основа-
нии четкого распределения пациентов на группы по тяжести состояния и вероятно-
сти летального исхода возможны оптимизация и стандартизация (!) программы 
лечения. Разработчики этих шкал не рекомендуют их для рутинного ежедневного 
использования и оценки динамики функциональных расстройств. Поэтому эти шка-
лы не позволяют определять направления функциональных расстройств и, следо-
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вательно, аргументированно проводить коррекцию интенсивной терапии и тактики 
лечения у конкретного пациента. Последний тезис акцентирован в рекомендациях 
согласительной конференции Европейского общества интенсивной медицины в 
1998 г.
APACHЕ II (Adult Physiology Аge Chronic Health Evaluation, W.A. Knaus et al., 1981)
наиболее используемая в мире универсальная многомерная шкала оценки тяже-
сти состояния пострадавших и больных. Ее использование основано на оценке 12 
основных физиологических показателей [А], возраста больного [В] и наличия сопут-
ствующих заболеваний [С],  с учетом плановых и экстренных операций.
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31,9 < 29,9 
Среднее артери альное 






109 50-69 <49 
Частота сердеч ных 






109 55-69 40-54 < 9 
Частота дыхания в 1 мин > 50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 < 5 
Градиент А-а РО
2
 мм. рт. ст. 
РаСО
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17,9 < 15 








7,24 < 7,15 
Содержание Na в сыворотке 












119 < 110 
Содержание К в  




5,4 3-3,4 2,5-2,9 < 2,5 
Содержание креатинина в 






140 < 60 
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45,9 20-29,9 < 20 
Общее число лейкоцитов, 




19,9 3-14,9 1-2,9 < 1 
Сознание, шкала ком Глазго 
(ясное – 15-13, оглушение –  
12-10, сопор-9-7, кома < 7)
15-13 10-12 7-9 4-6 3
[B] Возраст, годы балл
[C] Категория больных с хронической 
патологией  
(дисфункцией органов и иммунодефицит)
баллы
< 44 0 Не оперированные пациенты 2
45-54 2 После ургентных операций 5
55-64 3 После плановых операций 2
65-74 5
> 75 6
показатель APACHE-II = (общий острый физиологический показа тель)[A] + 
(баллы возраста)[В] + (баллы хронических заболеваний)[С]:
APACHE = [А] + [В] + [с] (Если физиологический параметр не определяется его 
принимают = 0).
В 1991 г. авторами опубликована усовершенствованная методика APACHЕ III, 
которая включает количественную оценку уже 16 патофизиологических параме-
тров, возраста пострадавшего, фоновой патологии и расчетный коэффициент кате-
гории патологии у оперированных и неоперированных больных. Система APACHЕ 
III одна из лучших в настоящее время, хотя и не идеальна: обширный объем оце-
ночных критериев, делает ее привлекательной лишь для компьютерного монито-
рирования.
Несколько менее распространенной является упрощенная шкала оценки 
острых функциональных изменений – SAPS (Simplfied Acute Physiological Score, J.Le 
Gall et al., 1984). В упрощенной шкале исключены параметры газового состава кро-
ви, не учитываются сопутствующие фоновые заболевания. 
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система SAPS (J.Le Gall et al., 1984)
Критерий
баллы
4 3 2 1 0 1 2 3 4




































































27,7 3,9-13,9 2,8-3,8 1,6-2,7 <1,6
Калий крови, 










155 130-150 120-129 110-119 <110
НСО
3






баллы 13-15 10-12 7-9 4-6 3
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Объективная оценка тяжести функционального состояния пациентов в наших 
условиях, к сожалению, ограничена дефицитом параметров мониторинга за со-
стоянием витальных функций в большинстве стационаров. Однако авторы универ-
сальных шкал АРАСНЕ-II и SAPS рекомендуют их использование и при минималь-
ном наборе критериев, принимая неопределяемые за 0 баллов (т.е. принимая за 
их нормальные значения).  
Вторая группа шкал позволяет оценить тяжесть состояния пациентов на 
основании выраженности органных дисфункций (MODS, SOFA и др.) и может ис-
пользоваться для динамического мониторирования за конкретным пациентом. 
Цель их использования – оценка тяжести состояния пациента на основании вы-
раженности дисфункций отдельных систем жизнеобеспечения, в т.ч. в динамике 
заболевания. Эти системы более просты для практического использования и по-
зволяют не только оценить тяжесть состояния пациента, выраженность конкретных 
функциональных расстройств, но и оценить эффективность проводимого лечения и 
провести его коррекцию. 
Прогрессирование синдрома полиорганной дисфункции (СПОД) – основная 
причина неблагоприятных исходов у пациентов с политравмой, а предупреждение 
и раннее лечение расстройств систем жизнеобеспечения – определяющее направ-
ление в программе их интенсивной терапии. СПОД всегда изменяется во време-
ни,  а продолжительность его клинической манифестации от субклинических про-
явлений до функциональной несостоятельности индивидуальна и определяется 
распространенностью морфологических поражений жизненноважных органов и 
систем организма. При этом у пострадавших, находящихся в крайне тяжелом и кри-
тическом состоянии, декомпенсация функциональных расстройств часто прогрес-
сирует стремительно. Поэтому для выявления инициированных функциональных 
расстройств и оценки их динамики необходимы несложные системы, ориентиро-
ванные на ключевые параметры витальных функций. 
MODS (Multiple organ dysfunction score, J. Marshall, D. Cook, N. Cristou et al., 
1988, 1995) – шкала полиорганной дисфункции – позволяет оценить тяжесть состоя-
ния пациента по выраженности расстройств 6 систем организма: ЦНС, сердечно-
сосудистой системы, дыхания, гемокоагуляции, почек и печени. Усложняет систему 
гемодинамический критерий PAR=ЧСС х ЦВД/АД ср.
Шкала MODS (J.Marshall et al., 1995)
оценка показатель
баллы





>300 226-300 151-225 76-150 ≤75
почки креатинии (мкмоль/л) ≤100 101-200 201-350 351-500 >500
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(мм рт.ст.) ≤10.0 10.1-15.0 15.1-20.0 20.1-30.0 >30.0
Кровь тромбоциты (*109/л) >120 81-120 51-80 21-50 ≤ 20
Цнс (шкала комы 
Глазго) 15 13-14 10-12 7-9 <6
SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessments Score Sequential Organ Failure 
Assessment, J. Vincen, et al., 1996) – шкала оценки органной недостаточности, свя-
занной с сепсисом. Оценка проводится по тем же 6 системам. Однако здесь упро-
щены критерий гемодинамики – артериальное давление (с учетом возможного 
применения катехоламинов) и оценка функции почек – по уровню креатинина 
или диурезу.
Шкала SOFA (J. Vincent, et al.,1996)
оценка показатель
баллы





≤ 400 ≤ 300 ≤ 200 ≤ 100
Коагуляция Тромбоциты(*109/л) ≤ 150 ≤100 ≤ 50 ≤ 20
печень
билирубин








САД < 70 мм 
рт. ст.
Допамин  ≤ 5* 
или добутамин 
(любая доза)
Допамин > 5 
или адрена-
лин < 0,1 или 
норадреналин 
< 0,1
Допамин > 15 
или адреналин 
> 0,1 или 
норадреналин
> 0,1





110-170 171-299 300-400 или  < 500 мл в сут.
> 440 или
< 20 мл в сут.
Денверская шкала посттравматической полиорганной недостаточно-
сти (Denver post-injury multiple organ failure score, A.Sauaia, F.A. Moore, E.E. Moore et 
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al., 1987, 1994) – специфична, т.е. разработана для пациентов с травмами, и осно-
вана на анализе выраженности дисфункций 4 основных жизненно важных органов: 
легкие, почки, печень и сердце. Авторы шкалы констатировали, что несмотря на 
то, что непрерывность органных дисфункций определяется 8 системами жизнеобе-
спечения, 4 из них – ЖКТ, кровь, ЦНС и метаболизм были исключены из рутинного 
анализа ввиду субъективности критериальной оценки и незначительного вклада в 
прогностическую эффективность.
Денверская шкала посттравматической полиорганной недостаточности  










> 250 ≤ 250 ≤ 200 ≤ 100
почки
Креатинин,мкмоль/л < 180 180-250 250-500 > 500.
печень












органная дисфункция = сумма баллов 1-2; 
пон = сумма баллов 4 и более, констатируется не ранее 48 часов после травмы.
Для оценки тяжести функциональных расстройств и выраженности органных 
дисфункций по шкалам MODS, SOFA, Денвера определение значения итогового 
балла должно производится многократно, что является основой адекватного про-
гнозирования течения и исходов травматической болезни. Динамическая оценка 
позволяет своевременно определить систему, в которой прогрессирует дисфунк-
ция, углубить исследования ее функционального состояния с помощью соответ-
ствующих дополнительных методик, провести коррекцию лечебной тактики. 
Сравнительный анализ наиболее широко используемых сегодня систем объ-
ективной оценки тяжести состояния пациентов с политравмой, ориентированных на 
прогнозирование исходов травматической болезни показал неоднозначные резуль-
таты. Наиболее эффективной в оценке тяжести состояния пациентов при политравме 
с высокой прогностической значимостью была универсальная шкала APACHE II, а в 
выраженности синдрома полиорганной дисфункции – Денверская шкала. Использо-
вание последней целесообразно для рутинного мониторинга выраженности орган-
ных дисфункций и оптимизации лечебной тактики при политравме.
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РЕЗЮМЕ
1. Объективизированный подход к оценке тяжести политравмы на основе оценоч-
ных шкал по двум независимым параметрам: тяжести анатомических повреж-
дений (1) и тяжести состояния (2) позволяет аргументировано прогнозировать 
вероятную динамику травматической болезни и определять программу лечения.
2. Завершающим этапом диагностического поиска при политравме должно являть-
ся не простое формулирование развернутого диагноза, но и бальная (цифровая) 
оценка тяжести анатомических повреждений и тяжести функциональных рас-
стройств соответственно по шкалам NISS и АРАСНЕ-ІІ. 
3. Шкалы оценки тяжести органных дисфункций (MODS, Денвер) необходимы для 
ежедневного мониторинга в ОРИТ, что позволит не только своевременно прогно-
зировать и диагностировать СПОД – основную причину гибели пациентов с поли-
травмой, но проводить коррекцию лечебной тактики.
4. Внедрение в практику объективных систем оценки тяжести политравмы позволит 
сравнить результаты лечения политравм в различных стационарах, определить 
стандарты оказания помощи пациентам с различной тяжестью политравмы, пла-
нировать медико-экономическое обеспечение стационаров на государственном 
уровне.
А. сердечно-легочная реанимация.
Основными причинами ранней гибели пострадавших с политравмой являются:
• несовместимые с жизнью повреждения жизненно важных органов, 
• острая кровопотеря превышающая 50% ОЦК,
• декомпенсированный шок с критической ишемией жизненно важных ор-
ганов, определяющей полиорганную функциональную недостаточность-
несостоятельность.
К сожалению, пациенты относящиеся к первой категории являются потенци-
ально инкурабельными и погибают в абсолютном большинстве наблюдений на ме-
сте происшествия. Даже если эти пострадавшие и успевают доставляться в стацио-
нар, они быстро умирают несмотря на усилия специалистов.
Совершенно иная ситуация у пациентов с политравмой, относящихся ко вто-
рой и третьей, потенциально курируемой категориям. Острая массивная кровопо-
теря требует ранней болюсной инфузии высокомолекулярных плазмо заменителей 
для предупреждения остановки «пустого» сердца. Борьба с шоком и критической 
гипоксией должна быть ориентирована на ее этиологическую причину:
• дыхательная гипоксия, которая развивается вследствие обтурационной 
(западение языка, инородные тела) или травматической (разрушение 
гортани, двусторонний пневмоторакс, нестабильная грудная клетка) ас-
фиксии; повреждении паренхимы легких (токсическое поражение, интер-
стициальный отек);
• циркуляторная гипоксия – возникает при критических расстройствах 
гемодинамики (тампонада сердца в перикарде, декомпенсированный 
шок);
• гемическая гипоксия – возникает при массивной кровопотере,  превы-
шающей 40-45% ОЦК. 
Затянувшаяся критическая гипоксия приводит к генерализованному ишеми-
ческому поражению головного мозга, других жизненно важных органов травми-
рованного организма и является основной причиной ранней смерти пациентов с 
политравмой.  
Выявление ведущего патологического синдрома у критического пациента с 
политравмой должно быть осуществлено при первичном осмотре пострадавшего 
на основании анализа функционального состояния витальных функций. 
Традиционно начальный этап неотложной диагностики и неотложной помощи 
проводится по процедуре ABC (Рис. 3.1).
НЕОТЛОЖНАЯ ДИАГНОСТИКА 




В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени44
А – Air way (дыхательные пути): неот-
ложная диагностика.
По механизму нарушения прохо-
димости дыхательных путей различают 
обтурационную и травматическую 
асфиксии (асфиксия – удушье):
1). Обтрурационная асфиксия: 
а)  обтурация дыхательных путей инородными телами; 
б)  паралич языка с его западением; 
в) аспирация мокротой, кровью, рвотными массами; 
г)  сдавление извне (напряженная гематома, емфизема); 
д)  острое развитие  отека при ожогах гортани; аллергии (отек Квинке).
2). Травматическая асфиксия:
а)  разрушение нижней челюсти с западением языка;
б)  нарушение целостности хрящей гортани; 
в)  центральный вывих ключицы из сочленения с грудиной и компрес-
сией трахеи; 
г)  множественные двусторонние переломы ребер с нарушением кар-
каса грудной клетки – «реберный хаос»;
д)  двусторонний пневмоторакс;
е)  напряженный пневмоторакс, напряженная медиастинальная эмфи-
зема.
Проблема выявления нарушенной проходимости дыхательных путей наибо-
лее актуальна у пациентов, находящихся в бессознательном состоянии. Если по-
страдавший в сознании и разговаривает, то, как правило, проходимость дыхатель-
ных путей не нарушена. С другой стороны, если пациент возбужден, хрипит, речь 
нарушена, дыхательные экскурсии частые и поверхностные, кожа цианотична, то 
вероятнее всего имеется обтурационная асфиксия.
Следует обратить внимание на то, что у пострадавших с политрав-
мой клинические проявления асфиксии могут быть не типичными:
• Черепно-мозговая травма, алкогольная и наркотическая интоксикации 
могут сопровождаться угнетением не только сознания, но и дыхания. В 
таких ситуациях тахипноэ может быть не выражено.
• Выраженная кровопотеря сопровождается снижением гемоглобина может 
маскировать цианоз, обусловленный накоплением карбоксигемоглобина.
Полная обтурация дыхательных путей сопровождается отсутствием дыхания 
через рот, нос и неподвижностью грудной клетки, может отмечаться втя гивание 
надключичных областей и межреберных промежутков. При апноэ, когда спон-
танные дыхательные движения отсутствуют, обтурационную асфиксию выявляют по 
невозможности провести ИВЛ. 
Рис. 3.1. Реанимационная  процедура АВс.
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Частичная обтурация дыхательных путей распознается по шумному прохож-
дению воздуха при вдохе (храп, хрип, клокотание), которое сопровождается втяже-
нием межреберных мышц, надключичных и яремной ямок.
Общая продолжительность асфиксии (от ее начала до наступления смерти) 
может колебаться в широких пределах, при внезапном прекращении легочной 
вентиляции длительность асфиксии втечение 1—2 мин вызывает потерю сознания 
из-за гипоксемии. Поэтому важно первично оценить адекватность открытия дыха-
тельных путей и в динамике обследования осуществлять ее переоценку, особенно 
у бессознательных пациентов.
У пациентов с политравмой необходимость в оценке проходимости дыхатель-
ных путей возникает в следующих клинических ситуациях:
1. При нарушенном сознании:
• западение языка,
• аспирация желудочным содержимым, кровью.
2. При переломах костей лицевого черепа:
• западение языка,
• инородные тела (зубы, слизь, кровь).
3. При травмах шеи:
• разрушение хрящей гортани,
• сдавление гематомой.
4. При травме плечевого пояса с центральным вывихом ключицы к трахее.
Травма лица и шеи требует особенно тщательного обследования воздуховод-
ных путей. Переломы костей лицевого черепа могут сопровождаться обильным 
кровотечением, гиперсекрецией, смещением костных фрагментов, зубов, проте-
зов. Двусторонние переломы нижней челюсти могут сопровождаться дислокацией 
языка и диафрагмы рта. Особенно угрожающими являются подобные травмы у па-
циентов без сознания, находящихся в положении на спине.
Ранения шеи могут сопровождаться повреждением крупных сосудов с развити-
ем напряженной гематомы мягких тканей и сдавлением глотки, дислокацией горта-
ни. Травма хрящей гортани может стать причиной асфиксии. Признаками поврежде-
ния гортани являются: хрипота, деформация гортани и подкожная эмфизема.
А – Airway, неотложная помощь: обеспечение проходимости дыхательных 
путей. Это наибо лее важное мероприятие, иногда единственное, которое в сроч-
ных случаях обеспечивает вероятность спасения жизни пострадавшего.
При наличии обтурационного синдрома необходимо восста новить проходимость 
дыхательных путей, освобождая их от инородных тел, слизи, крови, рвотных масс. 
неотложные мероприятия проводятся в определенной последовательности:
1. Пострадавшего укладывают на спину;  
2. Обеспечивают открытие дыхательных путей;
3. Проводят ревизию ротоглотки. 
4. Вводят воздуховод (S – образную трубку) или интубируют трахею.
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Открытие дыхательных путей должно быть выполнено максимально бы-
стро, строго соблюдая последовательность манипуляций. Поскольку у пациента 
первично нельзя исключить повреждение шейного отдела позвоночника, все прие-
мы должны выполняться с обеспечением его иммобилизации. 
Методика открытия дыхательных путей проста и включает три приема: запро-
кидывание головы, выведение нижней челюсти из сустава и открытие рта (триада 
П. Сафара) (Рис. 3.2).
• Запрокидывание головы выполняется двумя руками: одна рука удержи-
вает шею у основания головы снизу, вторая – нижнюю челюсть. Голова 
фиксируется в таком положении, чтобы подбородок являлся ее верхней 
точкой. Для предупреждения смещения шейного отдела позвоночника 
голову нельзя поворачивать на бок, сгибать шею кпереди и черезмерно 
ее запрокидывать. Пострадавшему обеспечивают умеренное запроки-
дывание (следует избегать переразгибания) головы и фиксируют в одной 
плоскости, шею иммобилизируют воротником или валиками. Однако, в 
любом случае манипуляции на дыхательных путях должны предшество-
вать лечебным мероприятиям, связанным с травмой позвоночника. 
• Выведение нижней челюсти осуществляется двумя руками: с обеих сторон 
2-5 пальцами удерживаются восходящая часть и углы челюсти, а 1 палец 
упирается в основания альвеолярных отростков и оттягивает нижнюю губу, 
при этом челюсть смещается книзу и вверх таким образом, чтобы нижние 
зубы выступали над верхними. Выведение челюсти кпереди смещает диа-
фрагму рта с корнем языка и язык отводится от задней стенки глотки. 
• Открытие рта завершает открытие дыхательных путей. Следует помнить, 
что широкое открытие рта ослабляет натяжение передних мышц шеи и 
способствует западению языка.
После открытия рта осуществляется визуальная, а при необходимости паль-
цевая ревизия ротоглотки для выявления инородных тел (Рис. 3.3). При обна-
ружении инородного тела левой рукой захватывают нижнюю челюсть и выводят ее 
Рис. 3.2. открытие дыхательных путей: объяснение в тексте.
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вперед; вторым пальцем правой руки скользят по внутренней поверхности щеки к 
корню языка и согнув палец в виде крючка, стараются захватить и извлечь инород-
ное тело или, по крайней мере, сместить его в сторону. Нельзя смещать инородное 
тело вглубь! Если пальцем удалить инородное тело не представляется возможным его 
удаляют при помощи лярингоскопа и хирургического зажима. Жидкое содержимое от-
сасывается через катетер, введенный в ротоглотку. Если электроотсос отсутствует, по-
страдавшему необходимо придать дренажное положение, для чего всего пациента по-
ворачивают на бок, удерживая голову, шею и туловище в одной плоскости. Для преду-
преждения поступления содержимого из пищевода при регургитации необходимо вы-
полнить прием Селлика: прижатие гортани к позвоночнику, чем сдавливается верхний 
отдел пищевода и предупреждается возможная аспирация желудочного содержимого. 
После открытия и обеспечения проходимости дыхательных путей за корень 
языка вводят S-образную трубку – воздуховод (Рис. 3.4). Воздуховоды следует вво-
дить только пациентам в состоянии комы, так как они могут спровоцировать рвоту 
или ларингоспазм. При угрозе аспирации желудочного содержимого, крови, сли-
зи или травме головы с неадекватной регуляцией дыхания необходима интубация 
трахеи с ИВЛ. 
Интубация трахеи является наиболее на-
дежным способом длительного обеспечения 
проходимости дыхательных путей. Интубация 
трахеи позволяет избежать аспирации в дыха-
тельные пути желудочного содержимого и кро-
ви, осуществлять ИВЛ и оксигенотерапию, сана-
цию трахеобронхиального дерева.  
Методика ортотрахеальной интубации 
(Рис. 3.5). Пациент находится в положении на 
спине, голова запрокинута, рот открыт. При 
сохраненном сознании внутривенно вводят 
раствор атропина 0,1% – 1мл и сибазона 0,5% 
– 2 мл, при необходимости в миорелаксации – 
Рис. 3.3. Удаление инородных тел.
Рис. 3.4. Введение воздуховода.
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дитилин 1-2 мг/кг массы тела. Пациентам без сознания – медикаментозная под-
держка не нужна. С началом интубации задержите ваше собственное дыхание 
и прекратите попытку интубации, когда сами уже не сможете дышать. Ларин-
госкоп (в левой руке) вводят в рот, проводят за корень языка и приподнимают 
его кверху и влево. Визуализируется надгортанник, фиксируется край его концом 
прямого клинка или основание кривым клинком и смещается кверху, при этом 
становится видна голосовая щель. Для лучшего обзора помощник может сме-
стить щитовидный хрящ кзади или в одну из сторон.  Правой рукой из угла рта 
по боковой стенке ротоглотки за голосовую щель в трахею на 3-5 см вводится 
интубационная трубка. Манжета трубки раздувается 5-10 мм3 воздуха и гер-
метизирует дыхательные пути. В процессе интубации клинком ларингоскопа 
должна осуществляться постоянная тракция кверху, при этом необходимо из-
бегать касания инструментом передних резцов верхней челюсти во избежание 
их отломов и интерпозиции губ между зубами и клинком ларингоскопа. Правиль-
ность положения трубки определяется вдуванием через нее воздуха. При пра-
вильном ее положении дыхание выслушивается над обоими легкими. При чрез-
мерно глубоком продвижении трубка проходит в правый главный бронх и дыха-
ние над левым легким не выслушивается, в такой ситуации манжета сдувается, 
а трубку необходимо подтя нуть на 5 см и провести повторную аускультацию. 
Если при вдувании воздуха появляется выпячивание в эпигастральной области, а 
дыхание над легкими не выслуши вается, – трубка находится в пищеводе и необ-
ходима повторная интубация после предварительной вентиляции легких 100% 
кислородом через маску в течение 2 мин. Правильно установленная трубка после 
раздувания манжеты фиксируется бинтовой держалкой у ротового отверстия 
вокруг основания головы, чем исключается возможность случайного смещения 
и извлечения трубки. В особо сложных случаях интубацию трахеи осуществля-
ют при помощи фибробронхоскопа, для чего в просвет интубационной трубки 
Рис. 3.5. Эндотрахеальная интубация. 
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проводят фиброскоп и под контролем глаза вводят его в трахею, затем трубку 
смещают по импровизированному проводнику в трахею, а фиброскоп извлекают.  
При невозможности удалить инородное тело из глотки, при отеке или раз-
рушении гортани, при невозможности или неудаче интубации трахеи необходимо 
произвес ти неотложную коникотомию.
Методика неотложной коникотомии или крикотиреотомии (cricothy-
reotomia) (Рис. 3.6). Пациент в положении на спине, голова запрокинута, нижняя 
челюсть поднята. Кожа над гортанью обрабатывается антисептиком, но в экс-
тренной ситуации обработкой можно пренебречь. Левой рукой фиксируется щи-
товидный хрящ, пальцем правой руки определяется коническая связка, которая 
находится между нижним краем щитовидного хряща и верхним краем перстне-
видного хряща. Над связкой рассекается кожа поперечным разрезом длинной 1 см. 
Затем тупо пальцем выделяют связку и пефорируют ее скальпелем под углом в 
45О к направлению трахеи, после чего кончик скальпеля в связке проворачивают. 
Диаметр отверстия не должен превышать 5-7 мм. В отверстие вводят трахео-
стомическую или интубационную трубку с наружным диаметром 5-7 мм. Оста-
навливать кровотечение и накладывать швы не нужно. Вокруг трубки укладыва-
ют марлевую салфетку, трубку фиксируют бинтом вокруг шеи.
До начала форсированной ИВЛ необходимо убедиться в отсутствии у 
пострадавшего напряженного (клапанного) пневмоторакса и напряжен-
ной медиастинальной эмфиземы, которые требуют предварительного 
дренирования плевральной полости или средостения для предотвраще-
ния возможных остановки сердца и/или разрыва бронха при осущест-
влении ИВЛ.
В – Breathing (вентиляция): неотложная диагностика.
Обеспечение проходимости дыхательных путей первое, наиболее важное ме-
роприятие по предотвращению гипоксии. Следующей, не менее важной задачей 
Рис. 3.6. Крикотиреотомия.
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является обеспечение легочной вентиляции и адекватной оксигенации. Нарушение 
легочной вентиляции может быть обусловлено тремя причинами:
1. Черепно-мозговой травмой с появлением патологических типов дыхания 
и прогрессирующей неадекватной вентиляцией, депрессией дыхательно-
го центра, требующими вентиляционной поддержки.
2. Повреждением шейного отдела спинного мозга, которое может сопрово-
ждаться параличем межреберных мышц и диафрагмы, либо с изолиро-
ванным диафрагмальным дыханием, также требующим вентиляционной 
поддержки. 
3. Первичной травмой груди с нарушением механики дыхания, требующей 
неотложной помощи.
Признаками неадекватной легочной вентиляции на фоне обеспеченной 
проходимости дыхательных путей являются: 
• тахипноэ и цианоз кожи; 
• «парадоксальное» и асимметричное дыхание;
• ослабление или отсутствие дыхательных шумов или диффузные хрипы с 
одной или обеих сторон при аускультации над легкими.  
Даже единичные переломы ребер вызывают интенсивную боль при ды-
хательных экскурсиях, что ведет к снижению глубины, повышению ча-
стоты дыхания и прогрессирующей кислородной задолженности.
В – Breathing, неотложная помощь: восстановление механики дыхания. При 
отсутствии самостоятельного дыхания после обеспечения проходимости дыхатель-
ных путей следует немедленно произвести искусственную вентиляцию легких лю-
бым из доступных методов: изо рта в рот, изо рта в нос, изо рта в S-образный воздухо-
вод, мешком Ambu. ИВЛ необходимо начать двумя подряд раздуваниями легких, при 
этом вентиляцию ни в коем случае нельзя откладывать из-за поиска и/или установки 
каких-либо дыхательных приспособлений, ранняя вентиляция выдыхаемым воздухом 
изо рта в рот является легко доступной и часто спасительной. При внезапном прекраще-
нии дыхания вентиляция выдыхаемым воздухом изо рта в рот дает больше пользы, чем 
воздух или даже кислород данный с опозданием в несколько минут. 
Методика вентиляции легких выдыхаемым воздухом изо рта в рот при 
апноэ (Рис. 3.7). Пострадавшего укладывают на ровной поверхности, голова запро-
кинута и фиксирована руками реаниматора, находящегося сбоку. Одна рука – на лбу, 
другая удерживает подбородок пациента так, чтобы челюсть была приподнята и рот 
приоткрыт. Рука, фиксирующая лоб, зажимает нос, либо реаниматор во время 
вдувания воздуха прижимает своей щекой ноздри пострадавшего для герметизации 
дыхательных путей. Реаниматор делает глубокий вдох, плотно прижимает свои 
губы вокруг рта пациента (губы его необходимо накрыть марлевой маской или 
салфеткой) и вдувает воздух до визуализации подъема грудной клетки. Объем 
вдувания важнее частоты, поэтому должен быть максимальным – до появ-
ления подъема грудной клетки. Каждое вдувание производят плавно в течение 
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2 секунд, преодолевая сопро тивление 
легких и грудной клетки. При проведе-
нии ИВЛ нужно избегать попадания 
воздуха в желудок, что проявляется 
выдуванием эпигастрии и может спо-
собствовать регургитации желудоч-
ного содержимого и его аспирации. 
Чтобы свести до минимума попадание 
воздуха в желу док, помощник может 
слегка надавить на перстневидный 
хрящ гортани, закрывая при этом 
вход в пищевод (прием Селлика). По-
сле приподнимания грудной клетки по-
страдавшего вдувание прекращают, 
реаниматор отводит свое лицо в сторону, давая пациенту возможность 
произвести пассивный выдох в течение 3 секунд. Вначале делают под-
ряд два цикла вентиляции легких, каждый продолжительностью 5 секунд 
(2 секунды на вдох, 3 секунды – пассивный выдох). Затем определя ют пульс на сон-
ной артерии. Если пульс есть, повторяют вентиляцию легких с частотой 12 в 1 мин 
до восстановления самостоятельного дыхания; если пульс отсутствует, присту-
пают к непрямому массажу сердца.
При восстановлении самостоятельного дыхания необходима вспомогательная 
аппаратная вентиляция с использованием маски и 100% кислорода.  В ситуации, когда 
при вдувании воздуха не удается раздуть легкие, необходимо повторно проверить про-
ходимость дыхательных путей.
Респираторная поддержка кислородом. Насыщение крови кислородом – 
следующая после открытия дыхательных путей и обеспечения вентиляции легких 
обязательная процедура в борьбе с критической кислородной задолженностью у 
пациентов с политравмой. Поскольку растянутая во времени гипоксия приводит к 
необратимым ишемическим поражениям жизненно важных органов, насыщение 
крови кислородом должно осуществляться с ранних этапов оказания помощи – с 
догоспитального этапа. Особенно важна респираторная поддержка у пострадав-
ших, находящихся в терминальном состоянии.
Оксигенотерапия, как специфический патогенетический метод, показана при 
дыхательной гипоксии (асфиксия, нарушение дыхания, повреждение легких). Од-
нако, насыщение крови кислородом черезвычайно актуально, как дополнительный 
компонент лечения, при циркуляторной (шок) и гемической (малокровие) гипоксии.
Традиционно респираторную поддержку проводят одним из трех способов: 
через носовые катетеры, маску или интубационную (эднотрахеальную) трубку. ИВЛ 
применяется при тяжелых нарушениях вентиляции легких. Поддерживающая окси-
генотерапия осуществляется через носовые катетеры или маску со скоростью пода-
чи кислорода 5-6 л/мин. При этом насыщение кислородом вдыхаемой воздушной 
(FiO
2
) смеси увеличивается в 1,5-2,0 раза. Расчетами принято, что при дыхании че-
Рис. 3.7. Вентиляция «рот-в-рот».
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рез носовые катетеры содержание кислорода во вдыхаемой смеси достигает 30% 
(0,30), при дыхании через маску – 40% (0,40), в атмосферном воздухе кислорода 
– 21% (0,21). В критических ситуациях, когда показана интенсивная заместительная 
терапия, скорость подачи кислорода должна достигать 10-12 л/мин, а содержание 
кислорода во вдыхаемой смеси – 50%.
Оксигенотерапия через эндотрахеальную трубку традиционно проводится с 
использованием ИВЛ, при этом содержание кислорода во вдыхаемой смеси ре-
гулируется достаточно точно, вплоть до 100% концентрации кислорода. Однако, 
продолжительное дыхание воздушной смесью с высоким содержанием кислорода 
(75-100%) приводит к тяжелым повреждениям альвеолярно-капиллярной мембра-
ны с нарушением диффузии газов за счет токсического воздействия перекисных 
соединений кислорода. Поэтому во избежание токсического повреждения легких 
дыхание 100% кислородом не должно превышать 6 часов и ИВЛ своевременно 
должна быть переведена на использование 50% концентрации, которая безопасна 
в течение неограниченного времени.
Показанием к ИВЛ являются наличие у пострадавшего выраженной отдыш-
ки с частотой дыханий более 40-45 в мин, у пациентов без сознания – цианоза и 
гипотензии или патологического дыхания и гиповентиляции. В процессе оказания 
неотложной помощи ИВЛ может осуществляться изо рта в рот, мешком Ambu, ап-
паратом ИВЛ.
Параметры дыхания в режиме аппаратной ИВЛ при неотложной помощи 
критической гипоксии рассчитывают исходя из средних значений. Частота дыха-
ний в пределах 16-20 в мин. Минутный объем вдоха (по Т.М. Драбиняну) 0,1*m + 
1 (л/мин), где m – масса тела пациента в кг, но сначала ИВЛ проводят в режиме 
гипервентиляции и объем вдоха увеличивают в 2 раза. Содержание кислорода во 
вдыхаемой смеси в первые 20 
мин должно составлять 100% 
кислорода, затем – 50%. 
Эффективность оксигено-
терапии первично оценивают 
по клиническим признакам 
(снижение тахипноэ, исчезнове-
ние цианоза), но объективным 
методом является пульсокси-
метрия – неинвазивный метод 
определения степени насыще-
ния крови кислородом (сатура-
ция – SaO
2
) в периферических 
артериях путем аппаратного 
определения коэффициента 
поглощения красного и инфра-
красного света при их прохож-
дении через ткани. Пульсокси-Рис. 3.8. номограмма SaO2/PaO2.
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метрия позволяет своевременно оценить изменение насыщения крови кислоро-
дом, которые происходят очень быстро, клинически же такая оценка не возможна. 
Насыщение крови кислородом в норме составляет 96-100%, что соответству-
ет нормальной оксигенации крови (парциальное давление кислорода в крови 
(PaO
2
) = 70-90 мм рт ст., PaO
2
 – более точный показатель оксигенации крови, но 
он требует времени для его определения и дорогостоящего лабораторного обе-
спечения). Соответствие параметров насыщения крови кислородом (SaO
2
) и пар-
циального давления кислорода в крови (PaO
2
) представлено на номограмме (Рис. 
3.8: кривая диссоциации оксигемоглобина). В соответствии с кривой диссоциации 
при значении SaO
2
=90% гипоксемия составляет PaO
2





 = 40 мм рт ст. 
Показатель насыщения крови кислородом (SaO
2
): при значении SaO
2 
ме-
нее 90% свидетельствует о критической гипоксемии, вследствие значи-
тельной погрешности – «разлет» значений по вертикали кривой, кроме 
того, достоверность его снижается у пациентов с гипоперфузией тка-
ней (гипотензия) и гипотермией.
При травме груди с пневмотораксом, при нарушении каркасности грудной 
клетки в объеме неотложной помощи необходимы срочные и быстрые манипу-
ляции для восстановления механики дыхания и легочной вентиляции, которые не 
должны задержать реанимационно-диагностические мероприятия. 
При напряженном (клапанном) пневмотораксе, который проявляется про-
грессирующими тахипноэ, цианозом, подкожной эмфиземой, коробочным звуком 
при перкуссии и отсутствием дыхательных шумов на стороне повреждения, сме-
щением средостения и ослаблением сердечных тонов, на стороне повреждения 
выполняют толстоигольную пункцию плевральной полости во ІІ межреберье по 
средней ключичной линии. Если по игле под давлением выходит воздух – в этой же 
точке проводят срочное троакарное дренирование плевральной полости (Рис. 3.9).
Выявление напряженного пневмоторакса – проблема первичного осмо-
тра: если ждать рентгенологического подтверждения диагноза, при-
дется лечить труп!
При открытом пневмотораксе, основным клиническим признаком которого 
является наличие так называемой «сосущей раны груди» – накладывают окклюзи-
онную или герметизирующую повязку (Рис. 8.20).
У пострадавших с напряженной медиастинальной эмфиземой вследствие 
разрыва трахеи или главных бронхов с быстро прогрессирующей подкожной эм-
физемой шеи и надплечий, выполняют дренирование переднего средостения из 
разреза кожи над яремной вырезкой рукоятки грудины. 
Множественные переломы ребер могут сопровождаться нарушением каркаса 
грудной клетки с  флотацией «реберных клапанов» либо полной фатальной дефор-
мацией груди по типу «реберного хаоса». Флотация грудной клетки обусловливает 
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени54
прогрессирующие расстройства ле-
гочной вентиляции и требуют ранней 
ИВЛ. 
с – Circulation (кровообращение): 
неотложная диагностика.
Успех в оказании неотложной 
помощи при политравме требует не 
только адекватной вентиляции легких 
и оксигенации крови, но и достаточ-
ной доставки кислорода в органы и 
ткани. Доставка же кислорода в ткани 
в первую очередь определяется сер-
дечным выбросом и уровнем микро-
циркуляторной перфузии тканей, т.е. 
состоянием кровообращения. Причи-
нами критического состояния  кровоо-
бращения при политравме могут быть: 
• Тяжелая черепно-мозговая травма, сопровождающаяся угнетением сер-
дечной деятельности; 
• Первичная травма сердца (ранение, ушиб, тампонада сердца в перикарде);
• Массивная кровопотеря с выраженной гипотензией и терминальный шок.
Ранним клиническим признаком угрожающей асистолии является определяе-
мая на сонных артериях прогрессирующая аритмия и брадикардия на фоне гипо-
тензии (менее 40 мм ртст); фактическими – фибрилляция сердца и электромехани-
ческая диссоциация на ЭКГ.
Развитее критического состояния кровообращения заканчивается остановкой 
сердца и кровообращения или асистолией. Различают асистолию клиническую и 
электрокардиографическую. Клиническая асистолия констатируется при исчезно-
вении пульсации на сонной артерии и отсутствии сердечных тонов над сердцем 
аускультативно. Однако, объективным подтверждением прекращения сердечной 
деятельности являются данные ЭКГ. Остановка сердца может развиваться быстро 
или медленно. Так, причиной быстрой асистолии наиболее часто являются асфик-
сия и массивная кровопотеря. Медленная остановка сердца может развивается при 
тяжелой ЧМТ, шоке, тяжелом ушибе и тампонаде сердца. 
Как правило, несмотря на клиническую картину полного прекращения кровоо-
бращения, быстро выявленная остановка сердца является обратимой, так как элек-
трическая активность сердца сохраняется на протяжении нескольких минут в виде 
фибрилляции сердца и реже – электромеханической диссоциации (ЭМД). Фибрил-
ляция представляет собой нерегулярное непрерывное трепетание желудочков, ко-
торые не производят сердечного выброса – клиническая асистолия. При этом на 
ЭКГ регистрируется характерная осцилляция без желудочковых комплексов (Рис. 
3.10). ЭМД характеризуется прекращением кровообращения с изолинией на ЭКГ, 
Рис. 3.9. пункция плевральной полости  
при напряженном пневмотораксе.
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на фоне которой появляются редкие нерегулярные нормальные или измененные 
ЭКГ-комплексы. ЭМД может возникать при ранениях и тампонаде сердца, асфик-
сии. Затянувшаяся ЭМД может привести к фибрилляции или электрической асисто-
лии. Развившаяся остановка кровообращения с фибрилляцией или ЭМД часто мо-
жет быть купирована с возобновлением нормальной сердечной деятельности при 
использовании дефибрилляторов и комплекса сердечно-легочной реанимации.    
с – Circulation, неотложная помощь: восстановление кровообращения осу-
ществляется комплексом сердечно-легочной реанимации (СЛР), основными со-
ставляющими элементами которой являются дефибрилляция и непрямой массаж 
сердца.
При рано замеченной остановке сердца (пострадавший без сознания, дыха-
ние отсутствует или агональное, пульса на сонных артериях нет), немедленная 
дефебрилляция должна быть произведена в течение первых 30 секунд и предше-
ствовать комплексу СЛР. По данным ЭКГ неотложной дефибрилляции подлежат ле-
тальные нарушения ритма: фибрилляция желудочков, желудочковая тахикардия, 
ЭМД и асистолия. Если дефибрилляция не была проведена в первые 60 секунд после 
остановки кровообращения, либо асистолия не замечена своевременно, то восстановление 
кровообращения должно начинаться с ИВЛ и непрямого массажа сердца, иначе в условиях 
гипоксии и ацидоза дефибрилляция приведет к электрической асистолии.
Дефибрилляция оказывается эффективной при достаточной оксигена-
ции миокарда и некритическом ацидозе. 
Методика проведения электрической дефибрилляции (Рис. 3.11). После 
включения электропитания на шкале устанавливается мощность первого раз-
ряда – 200 Дж. Кожа под электродами смачивается гелем (физиологическим рас-
твором) для обеспечения хорошего электрического контакта между электрода-
ми и кожей. После достижения дефибриллятором зарядной мощности, при ложить 
электроды к соответствую щим местам: черн ый (с отрицательным зарядом) спра-
ва от грудины в ее верхней трети ниже ключицы, красную (с по ложительным заря-
Рис. 3.10. Фибрилляция на ЭКГ.
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дом) – слева латеральнее верхушки сердца и ниже левого соска. Электродами ин-
тенсивно нажать на грудную клетку для форсированного выдоха, чем умень шается 
сопротивление грудной полости. Всем кроме оператора отойти от пациента (в мо-
мент разряда конвульсивное движение больного может травмировать членов реа-
нимационной бригады) и произвести разряд. Определить наличие пульсации на сонной 
артерии или ЭКГ-ритм (ЭКГ диагностика и дефибрилляция должны проводиться па-
раллельно). В случае отсутствия эффекта от первого разряда сразу же после пере-
зарядки производят второй разряд мощностью 300 Дж, затем при третьем и 
последующих разрядах мощность увеличивают до 360 Дж. Все разряды прово-
дят с давлением на грудную клетку при 
полном выдохе. Разряды при дефибрилля-
ции (200-300-360 Дж) нужно проводить с 
максимально короткими интервалами, 
необходимыми только для оценки ее эф-
фективности и перезарядки аппарата. 
Если эти интервалы превышают 10 се-
кунд, необходимо проводить комплекс СЛР 
с ИВЛ и закрытым массажем сердца. 
При отсутствии аппаратуры для элек-
трической дефибрилляции восстановить 
нормальную сердечную деятельность 
нужно попытаться механической дефи-
брилляцией – нанесением по грудине (на 
границе ее средней и нижней трети) рез-
кого отрывистого удара кулаком в область 
сердца (Рис. 3.12). Такой перикардиальный 
удар наносится с высоты 20-30 см, должен 
резко сместить грудину и  может восстано-
вить сердечную деятельность.
Рис. 3.11. Дефибриллятор и зоны расположения  электродов.
Рис. 3.12. перикардиальный удар.
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В случае неэффективности дефибрилляции следует срочно приступить к ком-
плексу СЛР.  Повторная дефибрилляция должна выполняться не ранее 1-3 минут 
на фоне проводимой СЛР, обеспечивающей мозговой и коронарный кровоток с 
оксигенацией крови, и медикаментозной терапии, чтобы свести к минимуму ги-
поксическое поражение мозга и миокарда. Наиболее успешной бывает дефибрил-
ляция, проводимая через 30–120 с после внутривенно го введения адреналина
во время СЛР. 
Методика закрытого (непрямого) массажа сердца (Рис. 3.13). Пострадав-
шего укладывают на спину (лицом 
вверх) на горизонтальную твердую 
поверхность. Реаниматор распола-
гается у правого бока пациента. 
Основание правой ладони фиксиру-
ется на грудине на 4 см выше мече-
видного отростка, пальцы уклады-
ваются в направлении соска. Кисть 
второй руки накрывает первую, 
локтевые суставы распрямлены. 
Толчком вниз грудину смещают к 
позвоночнику на глубину пример-
но равную максимальной шири-
не грудины пациента (4-6 см). В 
компрессиях грудины используют 
вес собственного тела для преду-
преждения усталости. Частота 
нажатий 80-100 в 1 мин (3 нажа-
тия в 2 секунды). Для обеспечения 
оксигенации крови компрессии 
грудины необходимо чередовать 
с ИВЛ. При одном реаниматоре на два вдувания воздуха в легкие приходится 15 
компрессий грудины; при двух реаниматорах – на одну вентиляцию легких прихо-
дится 5 компрессий грудины. 
С 2008 года Европейские рекомендации по СЛР констатируют, что вне 
зависимости от количества реаниматоров оптимальным по прогнозам 
является соотношение компрессий грудины к вентиляции – 30:2, однако 
в отечественные стандарты это положение пока не введено. 
Для вдувания воздуха в легкие компрессии на грудину прерывают на короткое 
время, так как даже правильно проводимый закрытый (непрямой) массаж серд-
ца создает критически малое кровообращение.
Закрытый массаж сердца сам по себе не в состоянии предотвратить гипокси-
ческое поражение ткани мозга и миокарда, поэтому он должен сочетаться с при-
Рис. 3.13. Закрытый массаж сердца.
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нудительной вентиляцией легких. Соотношение частоты и периодичности компрес-
сий грудины и вдуваний в легкие обосновано экспериментальными и клинически-
ми данными. Так, для закрытого массажа сердца частота компрессий составляет 
80-100 в 1 мин., но с учетом перерывов на ИВЛ реально осуществляется около 60-70 
компрессий. Частота вентиляций легких составляет 12-14 в минуту. Соотношение 
периодичности циклов СЛР (для одного реаниматора 15:2, для двух – 5:1) обе-
спечивает условия для адекватного проведения реанимационных мероприятий с 
оптимальным функциональным исходом даже при долговременной реанимации с 
тяжелой физической нагрузкой на реаниматоров. 
Наличие у пострадавшего переломов ребер, флотации и деформации 
грудной клетки не является противопоказанием к проведению СЛР. За-
крытый массаж сердца в такой ситуации следует проводить с учетом 
смещения костных отломков для минимизации дополнительного по-
вреждения сердца.
Огромное значение для эффективности СЛР имеет время ее начала. Так, внезап-
ная остановка кровообращения приводит к утрате сознания через 5-15 секунд; апноэ, 
мидриаз и изолиния на ЭКГ развиваются через 30-90 секунд, через 5-7 минут начи-
нают развиваться необратимые изменения в коре головного мозга. Таким образом, 
если начало реоксигенации при СЛР начинается позднее 5 минут после прекращения 
кровообращения шансы на выздоровление без органического поражения мозга ми-
нимальны. Мозговой кровоток после 5 минут отсутствия кровообращения, даже на 
фоне последующей СЛР, близок к нулю. Это обусловлено сгущением и стазом крови, 
низким перфузионным давлением вследствие паралича микроциркуляции. По экс-
периментальным данным, для обеспечения жизнеспособности клеток мозга крово-
ток должен быть не менее 20% от нормального, а для восстановления сознания – не 
менее 50%. При своевременно начатом комплексе СЛР мозговой кровоток составля-
ет 30% от нормы, но если СЛР начата через 3-5 минут – не более 10%. Коронарный же 
кровоток при закрытом массаже сердца изначально незначительный, а отсроченное 
начало СЛР значительно ухудшает прогноз возможного восстановления сердечной 
деятельности вследствие прогрессирующих гипоксии и ацидоза.
слР, неотложная помощь: алгоритм проведения. 
Общие принципы:
• Констатируй отсутствие сердечной деятельности и время ее наступления,
• Вызови на помощь бригаду реаниматологов, 
• Уложи пострадавшего на ровную твердую поверхность, 
• Открой дыхательные пути (запрокинь голову, выведи челюсть, открой 
рот, убедись в отсутствии инородных тел), 
• Выдерживай правильную частоту и периодичность цикла СЛР (ИВЛ и ком-
прессий груди),
• Обеспечь венозный доступ.
Глава 3       Неотложная диагностика и неотложная помощь при политравме 59
Реанимацию проводит один реаниматор 
(находится сбоку пациента):
• Открой дыхательные пути,
• Произведи два вдувания в дыха-
тельные пути,
• Проверь пульс на сонной артерии,
• Если пульс отсутствует, 
• Произведи дефибриляцию* (200-
300-360 Дж) или перикардиальный 
удар,
• Проверь пульс на сонной артерии,
• Если пульс отсутствует, выполни 
15 (30) компрессий на грудину из 
расчета 80-100 сжатий в минуту 
(экскурсия грудины 4-6 см),
• Дай 2 полных вдувания,
• Продолжай цикл 15:2 (30:2).
Реанимацию проводят два реанимато-
лога (находятся по бокам пациента) 
(Рис.3.14):
• Первый: открой дыхательные пути,
• Первый: произведи два вдувания в дыхательные пути, проверь пульс на 
сонной артерии,
• Если пульс отсутствует, 
• Второй: выполнить дефибриляцию* (200-300-360 Дж) или перикардиаль-
ный удар, 
• Первый: проверь пульс на сонной артерии,
• Если пульса нет, 
• Второй: делай 5 (30) компрессий на грудину и пауза, 
• Первый: выполни одно (два) вдувание в легкие,
• Цикл 5:1 (30:2), Ритм 80-100 сжатий в минуту (экскурсия грудины 4-6 см),
• При усталости – меняться ролями командой «Смена».
Реанимацию проводят два реаниматолога у интубированного пациента при 
наличии мешка Ambu:
• Первый (находится со стороны головы): произведи два вдувания в дыха-
тельные пути, проверь пульс на сонной артерии,
• Если пульс отсутствует, 
• Второй: выполнить дефибриляцию (200-300-360 Дж) или перикардиаль-
ный удар,
Рис. 3.14. Методика слР.
* – если реанимация начата позднее 3 мин после остановки кровообращения дефи брил ляция – 
после 3-5 циклов компрессий и вентиляций
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• Первый: проверь пульс на сонной артерии,
• Если пульса нет, 
• Второй: осуществляй компрессии на грудину 80-100 в минуту без синхро-
низации с ИВЛ (экскурсия грудины 4-6 см), 
• Первый: выполняй ИВЛ с частотой 12 в минуту без синхронизации с ком-
прессиями грудины, периодически проверяй пульс на сонной артерии.
• При усталости – меняться ролями командой «Смена».
слР, неотложная помощь: медикаментозное обеспечение.
Медикаментозное обеспечение занимает в структуре СЛР лишь третье место. 
Клинической практикой и в экспериментах на животных доказано, что при останов-
ке сердца любые медикаментозные препараты без ИВЛ и закрытого массажа серд-
ца не эффективны, а при выявленной фибрилляции желудочков приоритет необ-
ходимо отдававать дефибрилляции. Поэтому введение лекарственных препаратов 
начинают после обеспечения АВС–этапов комплекса СЛР. Кроме того, у пациентов с 
политравмой необходимо максимально ранее обеспечение инфузионной терапии 
болюсным, струйным «вливанием» высокомолекулярных плазмазаменителей 
(ГЭК, желатины), так как никакая СЛР не будет эффективной при пустых сосудах 
и камерах сердца.
Выделяют четыре основных реанимационных препарата: адреналин, лидокаин, 
атропин и натрия гидрокарбонат. В первую очередь вводят адреналин, который 
способствует восстановлению сердечной деятельности и кровообращения. Адрена-
лин – непревзойденный стимулятор сердечно-сосудистой системы – вводится в цен-
тральную вену, эндотрахеально (у интубированных пациентов) или внутрисердечно в 
дозе 0,5-1,0 мг, пропорционально 50-100 кг массы тела, в 5-10 мл физиологического 
раствора. Введение препарата необходимо обеспечить в кратчайшие сроки от начала 
СЛР,  а повторные его введения – каждые 5 мин всего периода СЛР. При неэффек-
тивной СЛР повторные введения адреналина требуют увеличения дозы до 2,0 мг. 
Появление на фоне проводимых реанимационных мероприятий спонтанного пуль-
са требует немедленного применения вазопрессоров (допамин, дексазон), которые 
обеспечивают стабилизацию перфузионного давления. 
Фибрилляция желудочков первично требует проведения электрической дефи-
брилляции с возрастающей мощностью разряда:  200-300-360 Дж. При возобнов-
ляющейся фибрилляции или желудочковой тахикардии вводят лидокаин в дозе 1-2 
мг/кг внутривенно. При необходимости препарат вводят повторно каждые 10 мин. 
Возникновение при СЛР выраженной брадикардии (менее 50 в мин) требует введе-
ния атропина в дозе 0,5-1,0 мг.
Применение натрия гидрокарбоната необходимо для купирования де-
компенсированного ацидоза, при котором сердечная деятельность не возможна. 
Декомпенсированный ацидоз развивается вследствие длительной остановки серд-
ца (5 мин) или безуспешной СЛР (свыше 10 мин). Вводят препарат медленно вну-
тривенно в дозе 1 ммоль/кг (140-200 мл 4% раствора). Повторные введения – в 
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половинной дозе (от первично расчетной), каждые 10 мин продолжающейся СЛР. 
Кроме этого, для купирования декомпенсированного ацидоза важна управляемая 
гипервентиляция 100% кислородом, которая по своей эффективности при асисто-
лии может превосходить действие гидрокарбоната натрия.
Мониторинг сердечно-легочной реанимации.
Весь период проведения СЛР должен быть обеспечен мониторным контролем 
ЭКГ. Независимо от того, что показывает монитор ЭКГ, массаж сердца необходимо 
продолжать, пока от сутствует пульс на сонной артерии. Если ЭКГ по казывает асисто-
лию, следует продолжать СЛР, введение адреналина, лидокаина и гидрокарбона-
та натрия. При фибрилляции – электрическая дефибрилляция, адреналин, лидока-
ин и гидрокарбонат натрия.
В постреанимационном периоде мониторинг должен обеспечиваться контро-
лем газового состава крови и кислотно-основного равновесия.
б. неотложная помощь на догоспитальном этапе.
По данным большинства публикаций стран постсоветского пространства – 
стран со схожей системой организации неотложной помощи, на догоспитальном 
этапе (ДГЭ) и в первые 3 часа после травмы в стационаре погибают до 80% постра-
давших с политравмой (ПТ). В развитых странах, где реализуется принцип «злотого 
часа», летальность также  высока и превышает 50%, но значительно ниже «наших 
реалий». Принцип «золотого часа» отражает развитие прогрессирующей полиор-
ганной дисфункции, которая инициируется тяжелой травмой, кровопотерей и шо-
ком, и определяет танатогенез у большинства этих пострадавших в первые 60 минут 
посттравматического периода. При этом динамика неблагоприятных исходов четко 
зависит от сроков начала медицинской помощи. Так, если медицинская помощь 
оказывается в первые 15 минут – летальность не превышает 50%, если она оказыва-
ется позже, то летальность в течение первого часа каждые 20 минут возрастает на 
15%. Кроме того, доказано, что квалифицированная медицинская помощь на ДГЭ 
значительно снижает раннюю госпитальную летальность и оптимизирует исходы 
травматической болезни (ТБ) у этой категории пострадавших.
В мирное время абсолютное большинство клинических ситуаций политрав-
мы – следствие бытовой травмы, ДТП и кататравмы, в условиях боевых действий 
– минно-взрывной травмы. При этом первая медицинская помощь пострадавшим, 
как правило, оказывается только бригадами скорой медицинской помощи (СМП), 
в 11-20% наблюдений пострадавшие доставляются в лечебные учреждения попут-
ным транспортом без каких-то лечебных мероприятий. Кроме этого, если в услови-
ях города СМП прибывает к месту происшествия в течение 10-20 минут, то на про-
исшествия вне населенных пунктов – от 20 до 90 минут. Поэтому в посттравмати-
ческом периоде у пострадавших с ПТ можно выделить «нулевой период», продол-
жительностью от 10 минут до 1,5 часов, в течение которого никакой медицинской 
помощи не предоставляется. Нередко этот период значительно затягивается при 
невозможности быстрого извлечения пострадавшего из автомобиля, эвакуации из-
под обстрела, при транспортировке пострадавшего попутным транспортом. «Нуле-
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вой период» может пролонгироваться и СМП. Так, только в 30-55% наблюдений не-
отложная помощь СМП оказывалась в адекватном объеме, а в 15-22% - осуществля-
лась исключительно транспортировка. При этом наибольшее число дефектов при 
оказании помощи было связано с неадекватной иммобилизацией переломов ко-
нечностей (22,6%), отсутствием венозного доступа и инфузионной терапии (18,6%), 
необоснованным наложением гемостатического жгута (5,1%), отсутствием шейного 
ортеза у пострадавших без сознания (5,1%).
Неотложная помощь на догоспитальном этапе должна включать три элемен-
та, которые осуществляются параллельно: неотложная диагностика, неотложная 
медицинская помощь и эвакуация. 
Тяжелое состояние пострадавших при тяжелой травме и ограниченность диа-
гностических возможностей определяют необходимость посиндромной диагности-
ки, направленной на выявление и устранение угрожающих жизни синдромов или 
снижение их патогенного воздействия на организм. 
Сочетанный характер травмы часто обуславливает скрытое или стертое клини-
ческое течение угрожающих посттравматических синдромов. Поэтому у пострадав-
ших с политравмой на догоспитальном этапе предпочтение следует отдавать гипер-
диагностике с соответствующим объемом лечения, что положительно сказывается 
на исходах травматической болезни.
Неотложная диагностика при ПТ традиционно состоит из двух клю-
чевых элементов – первичного и вторичного осмотров, определяющих 
«стандарт двойного осмотра» каждого пострадавшего.
На догоспитальном этапе «стандарт двойного осмотра» включает:
1. Первичный осмотр с оценкой потребности в реанимационных мероприятиях 
(процедура АВСС’):
А – Air way. Оценка / обеспечение проходимости дыхательных путей;
B– Breathing. Оценка /обеспечение адекватности дыхания;
С – Circulation. Оценка / обеспечение эффективности кровообращения;
С’ – Сervical spine. Стабилизация шейного отдела позвоночника (шейный ортез).
2. Вторичный осмотр 7 анатомических областей с обеспечением:
а) остановки наружного кровотечения давящей повязкой,
• наложение жгута на конечности – как исключение, при повреждении ма-
гистральных артерий (1); если гемостаз от давящей повязки не эффекти-
вен (2) или ее наложение технически не возможно (3).
b) иммобилизации скелетных повреждений с фиксацией двух смежных с ме-
стом повреждения суставов;
c) адекватного обезболивания;
d) венозного доступа с восполнением кровопотери; 
e) респираторной поддержки с подачей кислорода через маску.
Как пример, в Германии (Bernhard M. et al, 2004) догоспитальные неотложные 
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мероприятия разделяют на три этапа, которые, кроме всего прочего,  регламенти-
руются по времени:
1 (ALPHA) – процедура АВСС’, продолжительностью в 1 минуту.
2 (BRAVO) – продолжительностью 5 минут:
• Контроль иммобилизации шейного отдела позвоночника;
• Оценка неврологического статуса по шкале ком Глазго;
• Обеспечение  респираторной поддержки подачей кислорода;
• Инфузия 1 литра кристаллоидов в 2 периферических катетера.
3 (CHARLIE) – продолжительностью 15 минут:
• Оценка характера повреждений с обеспечением лечебных манипуляций: 
анальгезия, иммобилизация, плевральный дренаж;
• Оценка функциональных расстройств с обеспечением коррекции: седа-
ция, интубация и ИВЛ,
• Транспортировка в адекватном положении и оптимальным транспортом.
Важным элементом диагностического поиска является анализ механизма 
травмы, оценка направления и области приложения повреждающего фактора, ско-
рость его взаимодействия с телом, инерционность, эффект противоудара, вторич-
ные повреждения при падении, перемещении и т.д. Энергия повреждения (кине-
тическая Е= mv2/2) прямо пропорциональна массе и скорости фактора агрессии, и, 
следовательно, тяжесть повреждения возрастает со скоростью соударения. Опре-
делив область и направление воздействия травмирующего агента в конкретной си-
туации возможно предположить какие скрытые внутренние повреждения имеются 
у пациента.
Организация неотложной помощи в первые минуты после ПТ имеет огромное 
значение для оптимизации течения и исходов ТБ. Основными элементами неот-
ложной помощи пострадавшим с тяжелыми повреждениями на догоспитальном 
этапе является ее реанимационная и противошоковая направленность. Объем по-
мощи должен включать:
•	 устранение непосредственно угрожающих жизни состояний, таких как 
продолжающееся наружное кровотечение, механическая асфиксия, кла-
панный пневмоторакс, асистолия и т.д., которые требуют экстренных по-
собий и реанимационных мероприятий; 
•	 прекращение последействия травматической агрессии: обезболивание, 
остановка наружного кровотечения, иммобилизация переломов, фикса-
ция позвоночного столба;
•	 раннее восполнение ОЦК: венозный доступ и инфузионная терапия;
•	 симптоматическая поддержка функций жизненноважных органов и си-
стем: респираторная, инотропная терапия, профилактика внутричереп-
ной гипертензии.
Для сокращения времени догоспитальной помощи, скорейшего начала квали-
фицированного и/или специализированного лечения большинство перечисленных 
мероприятий должно осуществляться во время транспортировки пострадавшего.
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Респираторная поддержка. На месте происшествия у большинства постра-
давших имеются признаки дыхательной недостаточности, неэффективной вентиля-
ции и асфиксии, которые требуют респираторной поддержки. Интубация трахеи 
и ИВЛ показана ДГЭ при выявлении:
• асфиксии,
• неэффективной вентиляции – частота дыханий < 9 либо > 40 в минуту, 
сатурация (SaO
2
) < 90%  на фоне ингаляции кислородом;
• высоком риске аспирации у коматозных пациентов (балл шкалы Глазго ≤8).
Респираторная поддержка осуществляется 100% кислородом и мониторингом 
сатурации (SaO
2
) не менее 96%.
Венозный доступ и восполнение кровопотери. В большинстве иссле-
дований посвященных проблеме ПТ констатируется, что наличие гипотензии 
(сист. АД ≤ 90 мм рт.ст.) или устойчивой гипоксемии (SaO
2
<90%) при госпитализа-
ции сопровождается увеличением летальности в 2 раза, а сочетание гипотензии и 
гипоксемии в 3 раза.
Обеспечение венозного доступа у пациентов с кровопотерей и шоком явля-
ется стандартом при оказании неотложной медицинской помощи на ДГЭ. Для на-
чального восполнения ОЦК используют периферические иглы-катетеры крупного 
диаметра (14-16G). Если по какой-либо причине периферический венозный доступ 
затруднен или невозможен необходима катетеризация центральной вены – под-
ключичной, яремной или бедренной. 
Однако требование восполнения кровопотери при политравме на ДГЭ до сих 
пор сопровождается горячими дискуссиями. С одной стороны, восполнение кро-
вопотери с нормализацией уровня АД способно увеличить темп внутреннего не-
контролируемого кровотечения. С другой – наличие тяжелой ЧМТ требует срочного 
возобновления адекватной перфузии мозга агрессивной инфузией, вплоть до вазо-
прессорной поддержки, с обеспечением нормотензии. Поскольку ЧМТ – наиболее 
часто встречающийся (45-70%) компонент ПТ, вопрос об адекватности инфузион-
ной терапии актуален.
Крайняя позиция некоторых рекомендаций, регламентирующая умышленное 
исключение инфузионной терапии на ДГЭ для поддержания гипотензии, с целью 
уменьшения темпа кровопотери вплоть до осуществления хирургического гемоста-
за, показала свою несостоятельность. Число неблагоприятных исходов вследствие 
пролонгирования ишемического поражения функционально активных структур 
возросло за счет увеличения частоты рефрактерной к интенсивной терапии поли-
органной недостаточности. 
Нами проведен анализ влияния на госпитальную летальность инфузионной 
терапии при неконтролируемом внутреннем кровотечении у пострадавших с по-
литравмой. Учитывали исходный – на месте происшествия – уровень АД, продол-
жительность ДГЭ, наличие инфузионной терапии на ДГЭ, уровень АД при госпита-
лизации, а также объем кровопотери, оцененный при ревизии интраоперационно 
до хирургического гемостаза. Госпитальная летальность составила 24,6%.
Констатировано, что отсутствие инфузионной терапии на ДГЭ приводит к уве-
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личению числа неблагоприятных исходов (летальность – 38,2%). При этом у постра-
давших с сохранной органной перфузией (АД ≥80 мм рт.ст.) уровень летальности не 
зависит от длительности ДГЭ, но возрастает с объемом выявленной кровопотери 
(летальность – 25,0-37,5%). У пострадавших с нарушенной органной перфузией (АД 
<80 мм рт.ст.) летальность возрастает как с увеличением кровопотери, так и с дли-
тельностью ДГЭ (летальность – 42,9-50,0%). Пролонгирование нарушенной перфу-
зии (>90 мин) сопровождается максимальной летальностью и не зависит от объема 
кровопотери (летальность – 80,0%) (Рис. 3.15).
У пострадавших с ПТ, которые на ДГЭ получали инфузионную противошоковую 
терапию, нивелируется негативное влияние фактора времени (длительность ДГЭ) 
на исходы ПТ (летальность – 19,3%).  Однако летальность была различной в зави-
симости от уровня АД при госпитализации и объема выявленной кровопотери. На-
рушенная органная перфузия на месте происшествия (АД <80 мм рт.ст.) вне зависи-
мости от объема кровопотери сопровождалась летальностью в 33,3%. При  АД ≥80 
мм рт.ст. вне зависимости от объема кровопотери летальность составила 11,2%. 
Агрессивное восполнение ОЦК на ДГЭ с достижением нормотензии при исходно 
нарушенной перфузии (АД < 80 мм рт.ст.) способствовало увеличению летальности, 
достигая максимальных значений при значимой (>20% ОЦК) кровопотере (леталь-
ность – 66,7%). Инфузионная терапия без достижения нормотензии оптимизирует 
исходы ПТ вне зависимости от объема кровопотери и длительности ДГЭ (леталь-
ность – 11,2%) (Рис. 3.16).
Полученные результаты согласуется с данными литературы, констатирующи-
ми эффективность ограниченной инфузионной терапии без достижения нормотен-
зии, но с обеспечением уровня сист. АД – 80 мм рт.ст., достаточным для обеспе-
чения перфузии жизненно важных органов, – гипотензивной ресусцитации – при 
неконтролируемом внутреннем кровотечении на ДГЭ. Применение ограниченной 
Рис. 3.15. летальность при отсутствии восполнения кровопотери на ДГЭ.
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инфузионной терапии у пациентов с продолжающимся внутренним кровотечением 
способствовало снижению летальности, частоты осложнений и сроков госпитали-
зации. 
Особого внимания при оказании неотложной помощи на ДГЭ требуют постра-
давшие с тяжелой ЧМТ (балл шкалы ком Глазго ≤8) в структуре ПТ, которым для обе-
спечения адекватной мозговой перфузии показана ранняя нормализация АД. При 
этом требуется мониторирование уровня сознания. С достижением уровня АД более 
80 мм рт.ст. у части пострадавших с неконтролиуемым внутренним кровотечением и 
вторичными, вследствие ишемии мозга, неврологическими расстройствами, конста-
тируется восстановление сознания. Подобная динамика позволяет рекомендовать у 
пострадавших с ПТ при восстановлении сознания ограничить инфузию с обеспече-
нием режима гипотензивной ресусцитации. Устойчивое к восполнению кровопотери 
нарушенное сознание при тяжелой ЧМТ требует достижения нормального уровня 
АД, обеспечивающего адекватную перфузию поврежденного мозга, несмотря на на-
личие неконтролируемого внутреннего кровотечения (Рис. 3.17).
Рекомендации для врачей СМП по проведению инфузионной терапии на ДГЭ 
акцентируют необходимость анализа исходных параметров гемодинамики и их 
переоценки через 15-20 мин проводимой терапии (Михайлович В.А., 2005; Шлапак 
И. П. и соавт, 2009):
• есть периферическая пульсация на лучевой артерии (сист. АД 60-90 мм 
рт.ст.), характер травмы предполагает стабильность гемодинамики в те-
чение часа:
o	 объем и скорость инфузии 20 мл/кг/ч кристаллоидами;
• нитевидный пульс на лучевой артерии (сист.АД<60мм рт.ст.) или характер 
травмы предполагает депрессию гемодинамики в течение часа:
Рис. 3.16. летальность при обеспечении восполнения кровопотери на ДГЭ.
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o	 объем и скорость инфузии 40 мл/кг/ч кристаллоидами,
o	 отсутствие положительной динамики 15-20 мин – темп ин-
фузии более 40 мл/кг/ч, приоритет коллоидам;
• пульсация только на сонной артерии (сист.АД<40 мм рт.ст.):
o	 объем и скорость инфузии более 40 мл/кг/ч коллоидами,
o	 отсутствие положительной динамики 15-20 мин –введение 
вазопрессоров.
В структуре ограниченной инфузии при кровопотере и шоке обсуждается эф-
фективность малообъемной реанимации путем применения гиперосмотических 
(7,2–7,5%) солевых растворов. Считают, что при использовании гиперосмотических 
растворов улучшается реология крови, однако, с другой стороны, ухудшается тка-
невая перфузия. На сегодняшний день эффективность малообъемной реанимации 
не доказана. 
Направление эвакуации.  Залогом успешного лечения пострадавших с тяже-
лой травмой является наиболее полное выявление всех имеющихся повреждений. 
Решение этой задачи в минимальные сроки под силу только многопрофильному 
стационару, оснащенному современным диагностическим оборудованием и ква-
лифицированными специалистами хирургического, нейрохирургического, травма-
тологического и анестезиологического профилей. Поэтому конечной целью дого-
спитального этапа сегодня являются не ближайшие по расстоянию стационары, а 
специализированные регионарные центры политравмы. Эффективности лечения 
способствует координация и преемственность лечебных мероприятий при помощи 
радиосвязи бригады СМП, координатора станции СМП и центра политравмы.
Критериями эвакуации пострадавших в центры политравмы являются:
• Сочетанная травма с тахикардией более 100 в мин. или гипотензией.
• Признаки превмоторакса или нарушения проходимости дыхательных 
путей.
Рис. 3.17. Влияние восполнения кровопотери на ДГЭ на исходы лечения.
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• Любые проникающие ранения (ножевое, огнестрельное) полостей тела.
• ДТП с тремя пострадавшими и более.
• Инерционные или высокоскоростные повреждения: скоростная автоката-
строфа, падение с 6 метров и более, из транспортного средства, минно-
взрывные повреждения.
• Осложненные огнестрельные ранения конечностей.
В. неотложные диагностика и неотложная помощь на раннем госпитальном этапе.
На раннем госпитальном этапе пострадавшие находятся в состоянии травма-
тического шока, поэтому определяющим элементом лечебной тактики является 
максимально полное и возможно скорое определение характера, локализации и 
тяжести сочетанных повреждений. Только полная информация позволяет опреде-
лить объем и последовательность выполнения лечебных мероприятий у постра-
давших с политравмой. Поэтому качество диагностики является решающим для 
определения адекватной лечебной тактики, позволяет прогнозировать вероятные 
осложнения и исход травматической болезни. 
Тяжелое состояние пострадавших с политравмой требует завершения диа-
гностического поиска в кратчайшие сроки. При этом процесс обследования должен 
совмещаться с интенсивной противошоковой терапией, а порой и  реанимацион-
ными мероприятиями.
Сокращение времени обследования пострадавшего и, вместе с тем, макси-
мально полное выявление всех имеющихся повреждений возможно только при си-
стематизированном (алгоритмизированном) подходе к диагностическому поиску. 
Безсистемное и сумбурное обследование пациента, осмотр «узкими» специалиста-
ми только «своих» областей затягивает время обследования, приводит к диагности-
ческим ошибкам и может оказаться фатальным.
Только единоначалие и субординация в ургентной бригаде позволяет опреде-
лить программу обследований, исключить дублирование исследований. Направ-
ление и объем диагностического поиска, направление госпитализации и общую 
тактику лечения определяет ответственный (старший) хирург дежурной бригады. 
Расширение объема обследования и коррекцию лечебной тактики после консуль-
таций специалистов также определяет ответственный хирург. 
В основе неотложной диагностики/помощи на раннем госпитальном 
этапе также лежит стандарт двойного осмотра пострадавшего с по-
литравмой (Рис.3.18):
I. Первичный осмотр – оценка функционального состояния жизненно 
важных систем организма,
• Цель – оценить потребность в немедленной сердечно-легочной реани-
мации (СЛР).
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II. Вторичный осмотр – выявление анатомических повреждений в 7 об-
ластях и переоценка функционального состояния органов и систем ор-
ганизма: 
• Цель – определить объем диагностических процедур и неотложной по-
мощи. 
     ІІ а.  Анализ механизма и обстоятельств травмы.
     ІІ в. Последовательное объективное обследование семи анато-
мических областей (голова, шея, грудь, живот, таз, конечности, 
позвоночник). 
     ІІ с. Лабораторное, аппаратное и инструментальное обследова-
ние.
I. первичный осмотр: оценка функционального состояния систем жизнеобе-
спечения и потребности в слР.
Характер расстройств основных витальных функций пациента изначально дол-
жен быть установлен бригадой СМП, осуществляющей транспортировку, и коорди-
натором службы СМП сообщен в дежурный стационар для обеспечения целена-
правленной передачи пострадавшего предуведомленным специалистам.
При поступлении состояние жизненно важных функций организма должно 
быть оценено четко и быстро, в определенной последовательности (для простоты 
запоминания лучше использовать принятую в англоязычных странах аббревиатуру 
ABCDЕ): 
Рис. 3.18. стандарт двойного осмотра пострадавших с травмой.
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А – Air way. Оценка / обеспечение проходимости дыхательных путей;
B – Breathing. Оценка /обеспечение адекватности вентиляции и дыхания;
С – Circulation. Оценка / обеспечение эффективности кровообращения;
D – Disability or neurologist status. Обездвиженность – оценка расстройств не-
врологического статуса (ЦНС).
E – Exposure (undress) with temperature control. Поиск ран – осмотр раздетого 
пациента с предотвращением переохлаждения.
Последовательность представленных шагов оценки состояния виталь-
ных функций организма представлена в порядке их значимости, но на 
практике они выполняются параллельно.   
А. Оценка проходимости дыхательных путей наиболее актуальна у постра-
давших, находящихся в бессознательном состоянии. У пациента, который может 
говорить, как правило,  проходимость дыхательных путей не нарушена. Причиной 
непроходимости дыхательных путей являются: запавший язык и инородные тела, 
повреждения лицевого скелета и хрящей гортани. 
Все манипуляции, направленные на обеспечение проходимости дыхательных 
путей, должны выполняться совместно с обеспечением иммобилизации шейного 
отдела позвоночника. При ревизии дыхательных путей излишнюю подвижность, 
переразгибание и вращение в шейном отделе необходимо исключить. Все паци-
енты с политравмой, травмой головы и верхней половины туловища, особенно на-
ходящиеся без сознания, являются потенциально угрожающими по повреждению 
шейного отдела позвоночника. Поэтому весь комплекс диагностических и лечеб-
ных мероприятий у этих пострадавших должен выполняться так, будто поврежде-
ние шейного отдела позвоночника есть, и до тех пор, пока оно не будет исключено. 
При этом неврологическая оценка обязательно должна быть подтверждена рент-
генологически.
B. Оценка адекватности дыхания включает выявление/исключение: 
• нарушения целостности реберного каркаса и герметичности грудной 
стенки, 
• напряженной подкожной эмфиземы,
• неэффективности легочной вентиляции.
При осмотре и пальпации выявляются симметричность и подвижность груд-
ной клетки, наличие «сосущей раны» груди, патологическая подвижность ребер, 
грудины, костный хруст и подкожная эмфизема. Перкуссия и аускультация позво-
ляют выявить массивное скопление крови и воздуха в плевральных полостях, сни-
жение и отсутствие легочной вентиляции. Первично выявленными на этом этапе 
должны быть открытый и напряженный пневмоторакс, флотирующая грудь. 
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Подкожная эмфизема отлично проводит звук по всей поверхности свое-
го распространения и может извращать аускультативную характе-
ристику таким образом, что дыхание от неповрежденного легкого мо-
жет выслушиваться и над коллабированным легким, и даже на голове и 
кистях рук, если эмфизема туда достигла!
С. Оценка сердечной деятельности и кровообращения включает анализ:
• эффективности кровообращения: пульсации периферических артерий 
(при отсутствии – сонных артерий),
• сердечной деятельности: ЧСС и сердечного ритма,
• выявление источников наружного кровотечения,
• объема циркулирующей крови (ОЦК) и его дефицита.
В абсолютном большинстве наблюдений причиной функциональных рас-
стройств сердечно-сосудистой системы при травме является кровопотеря. Экстрен-
ную оценку гемодинамических расстройств проводят на основании цвета кожи, 
пульса и уровня систолического артериального давления.
Наиболее ранние, компенсированные организмом гемодинамические 
расстройства позволяет выявить функциональная ортостатическая 
проба с оценкой параметров гемодинамики при изменении положения 
тела с горизонтального на вертикальное. 
Изменение положения тела приводит к перераспределению крови под дей-
ствием силы тяжести, которая на фоне дефицита ОЦК требует дополнительной 
адренергической стимуляции для адаптации сосудистой емкости вазоконстрикци-
ей. Клинически это проявляется возрастанием тахикардии, а при несоответствии 
объема крови к адаптированной конечной сосудистой емкости – снижением уров-
ня артериального давления. Этот прием необходим только для компенсированных 
расстройств (без гипотензии), при этом пациента не нужно ставить на ноги, доста-
точно усадить и опустить нижние конечности.
Наиболее часто для подобной оценки гемодинамических расстройств при 
кровопотере используют 4 уровневую градацию, предложенную American College 
of Surgeons, 1982 (Рис. 3.19). 
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Цвет кожных покровов меняется в зависимости от наполнения сосудов кожи. 
Так, резко бледная, серая и мраморная кожа свидетельствует о резком снижении 
ОЦК, микроциркуляции и перфузии.  И, наоборот, розовая кожа и слизистые – сви-
детельствуют о нормальном ОЦК.
Характеристики пульса меняются с изменением кровонаполнения перифери-
ческих и центральных артерий и снижении эффективности сердечной деятельно-
сти. Так, частый и слабый пульс – признак несоответствия ОЦК емкости сосудистого 
русла при кровопотере, аритмичный пульс – признак нарушения сердечной дея-
тельности. 
Слабая периферическая пульсация на лучевой артерии свидетельствует о ги-
потензии (сист. АД 60-90 мм рт.ст.), нитевидный пульс на лучевой артерии – об от-
сутствии органного кровотока (сист. АД<60мм рт.ст.), пульсация только на сонной 
артерии – о терминальном состоянии с уровнем АД <40 мм рт.ст.Отсутствие пульса-
ции на сонных артериях свидетельствует о прекращении сердечной деятельности.  
Уровень систолического артериального давления отражает адекватность 
компенсаторных реакций организма в ответ на уменьшающийся ОЦК и снижение 
сердечного выброса. Низкое артериальное давление свидетельствует о значитель-
ной кровопотере и декомпенсации кровообращения. 
Выявление и остановка наружного кровотечения неотъемлемлемый эле-
мент первичного осмотра пострадавшего с травмой. При этом наложение жгута, 
как безальтернативного метода, допустимо лишь на культю конечности при ее 
травматической ампутации.
При оценке эффективности кровообращения необходимо помнить о том, что 
черепно-мозговая травма, алкогольная интоксикация, гиперэргический симпатоа-
дреналовый эффект молодых физически развитых пациентов, коррегирующие ме-
дикаментозные введения вазопрессоров в значительной степени могут маскиро-
вать имеющиеся расстройства гемодинамики. 
Рис. 3.19. Клиническая оценка тяжести кровопотери (American College of Surgeons, 1982).
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D. Состояние ЦНС у пострадавшего с травмой может зависеть от трех основ-
ных факторов:
• гипоксии мозга вследствие снижения мозгового кровообращения при 
массивной кровопотере,
• повреждения головного и спинного мозга,
• алкогольной и наркотической интоксикации.
Основной причиной нарушенного сознания следует считать травматическое 
повреждение, пока последнее не исключено.  
Первичная оценка состояния ЦНС должна включать анализ уровня сознания, 
реакции на внешние раздражители (речь – боль), зрачкового рефлекса, двигатель-
ной активности. 
Уровень сознания при первичном осмотре оценивается достаточно упро-
щенно (ясное – оглушение (умеренное – глубокое) – сопор – кома). У пациентов 
с нарушенным сознанием (сопор, кома) необходима оценка реакции на внешние 
раздражители с выявлением координированной или некоординированной реак-
ции, или полного отсутствия реакции. Зрачковый рефлекс оценивают у пациентов, 
находящихся в терминальном состоянии.
II. Вторичный осмотр: выявление анатомических повреждений и переоцен-
ка функционального состояния органов и систем организма. 
Этот этап неотложной диагностики начинают лишь после обеспечения 
лечебно-реанимационных мероприятий, направленных на устранение катастрофи-
ческих расстройств систем жизнеобеспечения травмированного организма.
Лечебные и диагностические задачи у пациентов с политравмой совме-
щаются в единый лечебно-диагностический процесс.
II а. Анализ механизма и обстоятельств травмы. Непосредственно перед 
объективным обследованием травмированного пациента необходимо выяснить 
максимальный объем информации о происшествии. Источником информации яв-
ляется как сам пострадавший, так и сопровождающие родственники, свидетели и 
бригада СМП. При этом следует помнить, что контакт с пострадавшим в любой мо-
мент может быть утрачен при ухудшении его состояния. Обязательные элементы 
опроса: 
Механизм травмы: 
• закрытая травма (направленное воздействие или удар, падение или сдав-
ливание);
• ранение (колотое, резаное, рубленное, рваное, огнестрельное, минно-
взрывное);
• вид и размер повреждающего фактора (оружия, предмета);
• направление и скорость перемещения травмирующего агента, высота падения;
• область соударения и противоудара, последующего перемещения и па-
дения;
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• наличие предметов защиты (предметы обстановки, ремни безопасности, 
бронежилет и т.д),
Повреждение в условиях защиты бронежилетом:
• риск тяжелых внутренних (инерционных) повреждений при отсутствии 
значимых наружных,
• обязательна фиксация в диагнозе фразы «контузия в условиях защиты 
бронежилетом», иначе теряется актуальность «пристрастного» монито-
ринга при передислокации пациента.
Обстоятельства травмы:
–  время прошедшее с момента повреждения;
–  кто и с какой целью нанес травму,
–  возможные переохлаждение и термическое воздействие,
–  дополнительные поражающие факторы (алкоголь, наркотики, продукты 
горения,
–  токсические метаболиты, электричество, химические вещества и т.п.).
Сведения, влияющие на программу лечения:
–  имевшие место потеря сознания, кровопотеря, расстройства дыхания;
–  последние прием пищи, алкоголя, физиологические отправления,
–  введения лекарственных препаратов,
–  имевшие место лечебные манипуляции (вправления деформаций  ко-
нечностей, иммобилизация, наложение жгутов и т.п.);
–  наличие хронических заболеваний, аллергий;
–  перенесенные ранее тяжелые заболевания, травмы и хирургические 
операции; 
–  у женщин репродуктивного возраста – возможность беременности.
Характер повреждения:
Ранения – повреждения с нарушением целостности покровных тканей. Важ-
ную информацию относительно возможных внутренних повреждений дают сведе-
ния о характере ранящего оружия (колющее, режущее, огнестрельное), непосред-
ственно области ранения и прилежащих к ране регионов, направлении (траекто-
рии) ранения в теле пострадавшего, характер отделяемого из раны (кровотечение и 
его интенсивность, кишечное содержимое, эвентрация внутренних органов и т.д.).
Закрытая травма наиболее часто возникает вследствие транспортных про-
исшествий, падений с высоты, сдавлений, избиений. Важную информацию о воз-
можных внутренних повреждениях дают:
• область приложения и направление повреждающего воздействия,
• скорость (инерционность) воздействия или высота падения,
• вторичные (инерционные) деформации, соударения и повреждения.
 Необходимо помнить, что любые высокоскоростные травмы, как правило, со-
провождаются не только внутренними повреждениями по вектору движения, но 
и «удаленными» повреждениями вследствие инерционных деформаций и проти-
воударов. Наиболее часто инерционный механизм высокоскоростных взаимодей-
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ствий сопровождается повреждением шейного отдела позвоночника и черепно-
мозговой травмой, разрывами связочного аппарата печени и селезенки, брыжейки 
кишки. 
Дополнительные повреждающие факторы. Усугубить общую патологиче-
скую ситуацию у пациентов с механической травмой могут дополнительные пора-
жающие факторы:
• ожоги кожных покровов и дыхательных путей;
• гипотермия;
• отравления продуктами горения, суррогатами алкоголя, наркотиками;
• загрязнение пациента химически агрессивными и радиационными веще-
ствами.
Термические повреждения способны значительно влиять на состояние виталь-
ных функций у пациентов с травмой. Ожоги сопровождаются интенсивной болевой 
импульсацией, плазмопотерей; ожоги дыхательных путей – нарушением дыхания. 
Гипотермия способна вызывать как локальные, так и генерализованные холодовые 
повреждения. При этом клинически значимые гипотермические поражения могут 
развиваться при длительной экспозиции и температуре окружающей среды 15°С, а 
в воде и влажной одежде даже при температуре 22-25°С. Алкогольная и наркоти-
ческая интоксикация сопровождается вазодилятацией и способствует усугублению 
гипотермических поражений.
Отравления продуктами горения (задымленность, угарный газ, фенолы, 
смолы, летучие органические и неорганические кислоты и т.п.) способны явиться 
причиной критического состояния пациента. Важную информацию о характере от-
равлений дают сведения о продуктах горения (нефтепродукты, пластмассы и т.п.), 
интенсивности их горения и объеме окружающего пространства (замкнутое или от-
крытое). 
Загрязненность пациента химически агрессивными и радиационными веще-
ствами представляет угрозу не только для пострадавшего, но и медицинского пер-
сонала. Важное значение в таких случаях приобретают сведения о характере техно-
генных катастроф. Пострадавшие подлежат изоляции и дезактивации.
II в. Физикальное обследование анатомических областей. Тщательное об-
следование пациента и выявление всех имеющихся анатомических повреждений 
проводят последовательно в семи анатомических областях с четким соблюдением 
хронологии:
голова – шея – грудь – живот – таз – конечности – позвоночник. 
Одновременно с оценкой анатомических повреждений производится анализ 
и переоценка функционального состояния органов и систем организма в соответ-
ствующих анатомических областях. Конечным элементом диагностического поис-
ка является объективная оценка тяжести анатомических повреждений и тяжести 
функционального состояния травмированного пациента.
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Для адекватного выявления всех имеющихся повреждений пациент предва-
рительно должен быть полностью освобожден от одежды, при этом необходимо 
создать все условия для предупреждения его переохлаждения с исследованием 
задней поверхности тела (ранения и гематомы). Оценивается окраска кожных по-
кровов и слизистых оболочек.
Голова. Обследование пациента должно начинаться с головы и включать три 
элемента: 
• переоценка состояния ЦНС (уровень сознания, реакции на внешние раз-
дражители) с определением балла шкалы ком Глазго (ШКГ);
• исследование мозгового черепа;
• исследование лицевого черепа и органов чувств.
Объективная оценка тяжести нарушения сознания и расстройства функций 
ЦНС производится в балах шкалы ком Глазго (Рис. 12.2). Балл ШКГ позволяет не 
только определить тяжесть дисфункции ЦНС, но и ее мониторинг в динамике. 
Исследование мозгового черепа включает осмотр и тщательную пальпацию 
свода черепа для выявления ран, деформаций, вдавлений, трещин и расхождения 
швов, состояние слуховых проходов и наличие в них крови или ликвора.  При иссле-
довании лицевого черепа обращают особое внимание на конфигурацию глазниц, 
носа, челюстей, наличие гематом параорбитальных областей, состояние носовых 
проходов и наличие в них крови или ликвора. Необходимо оценить состояние и 
подвижность глазных яблок, адекватность движения нижней челюсти, состояние 
зубов и исключить наличие инородных тел в ротоглотке.
•	 При выявлении анатомических повреждений и функциональных рас-
стройств ЦНС назначаются дополнительное обследование в объеме: по-
липозиционная рентгенография,
•	 компьютерная томография черепа; 
•	 спино-мозговая пункция;
•	 консультация нейрохирурга (невролога); 
•	 консультации офтальмолога, оториноляринголога, челюстно-лицевого 
хирурга могут быть отсрочены до стабилизации витальных функций па-
циента. 
Нарушенное сознание (ШКГ ≤8) или появление отрицательной динамики у па-
циента с травмой головы на любом этапе диагностического поиска требует экстрен-
ной консультации нейрохирурга. При этом должны быть созданы все условия для 
обеспечения адекватной оксигенации мозга и профилактики развития его отека.
Шея. У всех пострадавших с политравмой при ее инерционном (высокоско-
ростном) характере, наличии травмы черепа и/или верхней половины грудной 
клетки, у пациентов без сознания, должно быть заподозрено повреждение шейно-
го отдела позвоночника. При этом только отсутствие характерной неврологической 
симптоматики не позволяет его обосновано исключить: это возможно только при 
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рентгенологическом исследовании. Поэтому у этой категории пострадавших рент-
генография шейного отдела позвоночника должна быть стандартной процедурой. 
В связи с этим весь объем диагностического поиска должен выполняться с иммоби-
лизированной шеей до тех пор, пока повреждение шейного отдела позвоночника 
не будет исключено.
Исследование шеи включает осмотр и пальпацию для выявления ран, гема-
том, подкожной эмфиземы, деформации гортани, адекватности пульсации сонных 
артерий.
Зондовая ревизия ран шеи допустима лишь в операционной. Наличие крово-
течения из раны, нарастающей гематомы, нарушения проходимости дыхательных 
путей требует экстренного хирургического вмешательства без малейшего промед-
ления на фоне противошоковой терапии.  
При закрытых повреждениях шеи возможны повреждения интимы артерий 
с формированием острых посттравматических аневризм, которые выявляются при 
аускультации (по появлению характерного шума по ходу артерии), УЗИ и доплеро-
метрии.
Ранения и закрытые повреждения хрящей гортани могут вызывать обтураци-
онную асфиксию и потребовать срочной интубации трахеи, а при ее невозможно-
сти – выполнения крикотиреостомии. 
Наличие тетраплегии, пареза или паралича верхних конечностей свидетель-
ствует о повреждении спинного мозга либо его корешков.
 При выявлении анатомических повреждений шеи и функциональных рас-
стройств периферической нервной системы назначаются дополнительное обсле-
дование в объеме: 
• полипозиционная рентгенография, 
• компьютерная томография шеи; 
• спино-мозговая пункция;
• консультация нейрохирурга (невролога). 
Грудь. Обследование груди у пациента предусматривает  выявление/исклю-
чение: 
• повреждений реберного каркаса груди и диафрагмы;
• гемо- и пневмоторакса;
• адекватности легочной вентиляции;
• эффективности сердечных сокращений;
• повреждений органов средостения.
Оцениваются характеристики периферического пульса, реакция ногтевого 
ложа, частота сердечных сокращений, качественные характеристики сердечных 
тонов, сердечный ритм, уровень артериального давления, частота и адекватность 
дыхательных движений.
При осмотре грудной клетки пострадавшего выявляются раны, в том числе с 
открытым пневмотораксом («сосущая рана груди»), деформацию грудной клетки 
при множественных переломах ребер, флотирующие передний и переднебоковые 
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фрагменты груди при переломах грудины с нарушением хондрокостальных сочле-
нений и множественных двойных переломах ребер. Пальпация позволяет выявить 
подкожную эмфизему, деформацию и хруст ребер, грудины, ключицы. Перкуторно 
определяются скопление воздуха или крови в плевральных полостях; аускультатив-
но – адекватность проведения дыхательных шумов и сердечных тонов. 
На основании данных объективного обследования должны быть выявлены 
такие угрожающие жизни состояния, как напряженный и открытый пневмоторакс, 
тампонада сердца в перикарде.
При выявлении анатомических повреждений груди и функциональных рас-
стройств сердечной деятельности и дыхания назначаются дополнительное обсле-
дование в объеме: 
• полипозиционная рентгенография грудной клетки; 
• электрокардиография;
• компьютерная томография грудной полости;
• фибробронхоскопия и фиброэзофагоскопия; 
• пульсоксиметрия;
• консультации кардиолога, торакального и сосудистого хирурга. 
Живот. Обследование области живота предусматривает выявление/исклю-
чение: 
• ран брюшной стенки и брюшной полости;
• гемоперитонеума;
• перитонита.
При осмотре пострадавшего выявляются раны брюшной стенки, оценивает-
ся характер отделяемого (кровь, кишечное содержимое, желчь), наличие эвенте-
рации сальника или кишки. Пальпация позволяет выявить защитное напряжение 
брюшных мышц; перкуссия – скопление крови в отлогих местах брюшной полости 
и перитонеальные знаки; аускультация – адекватность кишечных шумов. 
Необъяснимая тахикардия и гипотензия у пациента с травмой живота либо 
у пациента с нарушенным сознанием являются показанием к безотлагательному 
проведению УЗИ (протокол FAST – Focused assessment with sonography for trauma), 
лапароцентеза и перитонеального лаважа.
Из дополнительных обследований при абдоминальной травме показаны: 
• ультразвуковое исследование (FAST - протокол) (см. гл. 9);
• обзорная рентгенография брюшной полости; 
• компьютерная томография брюшной полости, диафрагмы и таза;
• фиброгастродуоденоскопия;
• лапароскопия. 
Таз. Обследование таза предусматривает  выявление/исключение: 
•	 ранений ягодичных областей, промежности и наружных половых органов;
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•	 переломов костей таза;
•	 повреждения органов таза.
Наружный осмотр области таза позволяет выявить ранения мягких тканей и 
наружных половых органов, наличие гематом промежности и половых органов, 
подтекание крови из уретры, влагалища, деформацию тазового кольца. Пальпация 
позволяет выявить патологическую подвижность тазовых костей, костный хруст. 
Обязательным элементом обследования является пальцевое исследование пря-
мой кишки и влагалищное исследование. 
Любое повреждение промежности, наружных половых органов, периа-
нальной зоны, которые не типичны для механизма полученной пациен-
том травмы, требует оценки на предмет преступления сексуального 
характера. Даже если пациент в категорической форме отрицает по-
добный факт первично, в динамике информация может трансформи-
роваться.
Катетеризация мочевого пузыря – стандартная процедура у пациентов с по-
литравмой – при травмах таза позволяет оценить цвет мочи, провести гидравли-
ческую пробу (Зельдовича) и контрастную ретроградную цистографию (см. гл. 9).
У пациентов с повреждением костей таза часто выявляется боль в животе и 
защитное напряжение брюшных мышц, что является показанием к безотлагатель-
ному проведению УЗИ, лапароцентеза и перитонеального лаважа для выявления 
возможных сочетанных внутрибрюшных повреждений.
Из дополнительных обследований при травме области таза показаны: 
• полипозиционная рентгенография костей таза; 
• контрастная ретроградная цистография;
• ультразвуковое исследование органов малого таза (FAST – протокол);
• компьютерная томография области таза;
• кольпо- и ректоскопия;
• лапароскопия;
• консультация травматолога;
• консультации уролога, гинеколога, проктолога, сосудистого хирурга могут 
быть отсрочены до стабилизации витальных функций пациента.
Конечности. Обследование верхних и нижних конечностей предусматривает 
выявление/исключение: 
• ранений мягких тканей;
• переломов костей и вывихов в суставах конечностей;
• повреждений крупных сосудов и нарушения кровоснабжения конечно-
стей.
Наружный осмотр позволяет выявить ранения мягких тканей, деформацию и 
нарушение конфигурации конечностей. Оценка объема активных и пассивных дви-
жений в суставах конечностей позволяет выявить как патологическую подвижность 
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и костный хруст при переломах костей, так и нарушение физиологических движе-
ний при вывихах и ишемических контрактурах мышц. В обязательном порядке ис-
следуется адекватность пульсации периферических артерий, двигательная и сен-
сорная чувствительность. 
Из дополнительных обследований при травме конечностей показаны: 
• полипозиционная рентгенография костей конечностей; 
• доплерография;
• консультация травматолога и ангиохирурга;
• ангиография.
Позвоночник. Обследование области позвоночного столба требует измене-
ния положения тела пациента, переворачивания его на живот с предотвращением 
ротации позвоночника, поэтому выполняется в последнюю очередь. Выявление 
у пациента расстройств чувствительности, двигательной активности, парестезий, 
парезов или параличей требует незамедлительного проведения полипозиционно-
го рентгенологического исследования, компьютерной томографии позвоночника, 
люмбальной пункции и консультации нейрохирурга. На всех этапах обследования, 
при транспортировке, перекладывании пациента позвоночный столб должен быть 
обездвижен до тех пор пока рентгенологически повреждение позвоночника не бу-
дет исключено.
IІ с. Лабораторное, аппаратное и инструментальное обследование. Объ-
ем дополнительного обследования пациента с политравмой определяется выяв-
ленными анатомическими повреждениями. Задачей же дополнительного обследо-
вания является выявление скрытых повреждений и имеющихся функциональных 
расстройств систем жизнеобеспечения.
Дополнительное обследование включает стандартный лабораторный кон-
троль крови, мочи, спинно-мозговой жидкости; аппаратные и инструментальные 
исследования: рентгенографию костей скелета и полостей тела, ультразвуковое 
обследование полостей тела и внутренних органов, компьютерную томографию 
полостей черепа, груди и живота, позвоночника, эндоскопические исследования.
Диагностический поиск при политравме должен носить активный характер с 
широким использованием инвазивных манипуляций: лапароцентеза с перитоне-
альным лаважем, плевральных и перикардиальных пункций, торако- и лапароско-
пии. Динамическое наблюдение у пациентов с политравмой является тактической 
ошибкой и порочным методом. 
Объем консультативной помощи определяется ответственным хирургом в за-
висимости от характера политравмы. При вторичном осмотре обязательными яв-
ляются осмотр пациента хирургом, травматологом, нейрохирургом (неврологом) и 
реаниматологом. Консультации «узких» специалистов в структуре дополнительно-
го обследования – немаловажный элемент лечения тяжелой сочетанной травмы 
– могут быть отсрочены до стабилизации витальных функций организма. 
Ключевым элементом профилактики развития угрожающих жизни состояний 
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при политравме является сокращение времени диагностического поиска с одномо-
ментным обеспечением противошокового лечения. Для этого уже через 2-5 минут 
после поступления пострадавшего должна быть обеспечена инфузионная терапия 
в центральную вену (в идеале на догоспитальном этапе), обезболивание и иммоби-
лизация. В течение ближайших 15-30 минут необходимо завершить рентгенологи-
ческие, ультразвуковые, лабораторные исследования, консультации специалистов, 
диагностические манипуляции.  
Проведение дополнительных аппаратных и инструментальных исследований 
у пациента с политравмой требует исключения перемещения пострадавшего по 
подразделениям стационара. При необходимости транспортировки должны быть 
соблюдены следующие условия:
1. у пациента должны быть стабилизированы витальные функции;
2. обеспечена инфузионная противошоковая терапия;  
3. пациент должен быть обезболен;
4. области переломов конечностей иммобилизированы.
На любом этапе обследования пострадавший должен быть приближен 
к средствам реанимации и обученному персоналу. В любой момент при 
ухудшении состояния пациента реанимационное оборудование должно 
быть «под рукой», а персонал готов к проведению реанимационных ме-
роприятий.
Анализ значимости отдельных элементов диагностического поиска в выявле-
нии имеющихся повреждений у пациентов с политравмой показал их прямую за-
висимость от тяжести политравмы. Решающее значение в качестве диагноза име-
ют квалификация медицинского персонала и уровень оснащенности стационара. 
Поэтому эффективность диагностики и лечения пострадавших с политравмой зна-
чительно улучшается при первичной госпитализации пострадавших в регионарный 
центр политравмы, а не в ближайший по расстоянию стационар.
Направления госпитализации. Завершенный или прерванный с ухудшением 
состояния диагностический поиск требует определения направления госпитализа-
ции для продолжения и\или расширения лечебных мероприятий. Выделяют два 
основных направления госпитализации: 
• Реанимационное (отделения интенсивной терапии):
o	 тяжелый шок или первичный СПОД без признаков продолжаю-
щегося кровотечения.
• Хирургическое (отделение хирургического профиля):
o	 реанимационно-гемостатическое в структуре СЛР:
	 продолжающееся кровотечение с угрожающей асисто-
лией.
o	 экстренное хирургическое (гемостатическое):
	 продолжающееся кровотечение при положительной 
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени82
гемодинамической реакции на противошоковую тера-
пию,
	 операция может быть отсрочена не более чем на  
1 час, без риска для жизни и инвалинизации.
o	 срочное хирургическое:
	 внутренние повреждения без признаков гемодинами-
чески значимого внутреннего кровотечения,
	 операция может быть отсрочена более чем на 1 час, 
без риска для  жизни и инвалинизации.
Реанимационное направление лечебных мероприятий определяется критиче-
ским состоянием витальных функций организма при отсутствии признаков продол-
жающегося кровотечения. Эта категория пострадавших подлежит госпитализации 
в ОРИТ. Реанимационное направление начинается с обеспечения проходимости 
дыхательных путей, ИВЛ, включает сердечно-легочную реанимацию и проведе-
ние интенсивной инфузионной противошоковой терапии. При этом параллельно 
проводится диагностика всех имеющихся повреждений и устранение угрожающих 
жизни состояний (остановка наружного кровотечения, устранение клапанного и от-
крытого пневмоторакса и т.п.). На любом этапе при переоценке полученных данных 
обследований могут быть определены показания к хирургическому вмешательству. 
Основная проблема хирургического направления состоит в определении оче-
редности, сроков и объема оперативных вмешательств.
Реанимационно-гемостатическое и экстренное хирургическое направление 
определяется состоянием витальных функций организма у пострадавших с продол-
жающимся внутренним кровотечением. Эта категория пострадавших направляется 
непосредственно в операционную для хирургического вмешательства, которое яв-
ляется основной составляющей противошоковых и реанимационных мероприятий.
Срочное хирургическое направление определяется у пострадавших со ста-
бильным состоянием витальных функций и при отсутствии признаков продолжаю-
щегося кровотечения. Эта категория пострадавших подлежит первично полному 
объему обследования на фоне противошоковой интенсивной терапии и госпитали-
зируется в стационар. Хирургическое вмешательство пациентам производится по 
показаниям, после стабилизации гемодинамики.
При массовом поступлении пострадавших выявленное доминирующее по-
вреждение определяет тактические направления для пострадавших, их три: 
1. В операционную (в первую очередь) направляются пострадавшие с при-
знаками продолжающегося кровотечения для экстренного хирургическо-
го лечения.
2. В отделение интенсивной терапии (в операционную во вторую оче-
редь) – пациенты в тяжелом состоянии с признаками шока, ОДН, энцефа-
лопатии и проникающими ранениями без признаков продолжающегося 
кровотечения.
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3. В хирургическое отделение направляются стабильные пострадавшие с 
травмами для дообследования и динамического наблюдения, а также 
группа агонирующих пациентов (только при массовом поступлении по-
страдавших).
РЕЗЮМЕ
1. Основными и потенциально предотвратимыми причинами ранней смерти при 
политравме являются острая массивная кровопотеря, угрожающая остановкой 
«пустого» сердца, травматическая асфиксия и декомпенсированный шок, опреде-
ляющий развитие прогрессирующей полиорганной недостаточности.
2. СЛР должна быть начата максимально рано и произведена по процедуре ABC; 
венозный доступ и болюсная инфузия высокомолекулярных плазмозаменителей 
– обязательны; наличие у пострадавшего переломов ребер и позвоночника, фло-
тации и деформации грудной клетки не является противопоказанием к проведе-
нию комплекса СЛР.
3. Эффективность помощи на ДГЭ определятся ее организацией и координацией; 
обеспечивается одномоментным выполнением реанимационной процедуры 
АВСС’, наружного гемостаза, обезболивания, иммобилизации, респираторной 
поддержки и восполнением кровопотери в режиме гипотензивной ресусцитации.
4. Как отказ от восполнения кровопотери на ДГЭ, так и инфузия с ранней нормали-
зацией АД у пострадавших с исходной гипотензией при неконтролируемом вну-
треннем кровотечении сопровождается максимальным риском неблагоприятно-
го исхода; восполнение кровопотери до достижения хирургического гемостаза 
следует проводить в режиме гипотензивной ресусцитации, обеспечивающей АД 
в пределах 80-90 мм рт.ст.
5. Стандартом диагностического поиска при политравме является двойной осмотр 
пострадавшего: первичный осмотр ориентирован на выявление угрожающих 
жизни состояний и раннее начало СЛР; вторичный осмотр – на диагностику как 
анатомических повреждений, так и переоценку функциональные расстройств си-
стем жизнеобеспечения для определения объема диагностических исследований 
и тактики лечения.
На протяжении многих десятилетий проблема шока является ареной жарких 
дискуссий, спорных, порой взаимоисключающих концепций в области диагности-
ки, патогенеза и лечения. Для большинства отечественных клиницистов шок - это 
собирательное понятие, описывающее экстремальное состояние витальных функ-
ций организма (прежде всего сердечно-сосудистой системы) вследствие чрезвы-
чайного травмирующего воздействия и объединяющегося одним общим клиниче-
ским признаком – артериальной гипотензией. 
При таком подходе к диагнозу шока, когда во главу угла ставится гипотензия, 
противошоковая терапия запаздывает и несвоевременное ее начало может явить-
ся причиной развития тяжелых осложнений травматической болезни и летального 
исхода. Особенно это актуально при множественном и сочетанном характере по-
вреждений. 
Современные патогенетические концепции определяют шок как синдром ги-
поциркуляции, возникающий вследствие  расстройства микроциркуляторной пер-
фузии тканей с возрастающим дефицитом ОЦК. В основе развития шока при тяже-
лой травме лежит острая кровопотеря, патологическое влияние которой развивает-
ся на фоне повреждения жизненно важных органов, избыточных по интенсивности 
болевой, стрессовой вегетативной и эндокринной импульсации,  эндотоксемии из 
очагов травматической деструкции и медиаторной аутоагрессии.
Доминирующим патогенетическим компонентом шока при травме яв-
ляется расстройство системного и периферического кровообращения, 
тяжесть которого прямо пропорциональна дефициту ОЦК. 
патогенез травматического шока. Функциональное состояние сердечной дея-
тельности, его насосная функция определяется разовой и минутной производитель-
ностью. Разовая производительность или ударный объем (УО) сердца определяются 
тремя составляющими: венозным возвратом (1), сократительной способностью 
миокарда (2), общим периферическим сопротивлением сосудов (3) (Рис. 4.1). 
Венозный возврат или преднагрузка определяется разницей или градиентом 
давления крови в венозной системе и правым предсердием. Потеря крови ведет к 
снижению этого градиента давления и соответственно к снижению венозного воз-
врата крови к сердцу. Согласно закону сердца (чем больше желудочки растягивают-
ся тем сильнее их сокращение) снижение венозного возврата приводит к депрес-
сии сократительной способности миокарда и развитию синдрома  малого выброса. 
Общее периферическое сопротивление сосудов (ОПСС) или постнагрузка от-
ражает состояние сосудистого тонуса и характеризует сопротивление току крови в 
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сосудах микроциркуляции. ОПСС возрастает при спазме рестриктивных сосудов в 
ответ на компенсаторную адренергическую стимуляцию при кровопотере и снижа-
ется при утрате сосудистого тонуса (вазодилятация), например, при высокой спи-
нальной травме. 
Сердечный выброс (СВ) – это минутная производительность сердца или то ко-
личество крови, которое прокачивает сердце в минуту. Рассчитывают СВ исходя из 
величины ударного объема (УО): СВ=УО×ЧСС. Поэтому СВ, в отличие от УО, пара-
метр отражающий компенсаторные возможности сердечной деятельности: даже 
значительное снижение разовой производительности сердца (УО) при снижении 
объема крови, компенсируются тахикардией, за счет которой минутная произво-
дительность (СВ) поддерживается в нормальных пределах.
Нормальные значения УО и СВ значительно варьируют и зависят от многих 
факторов, но прежде всего от размеров самого сердца, поэтому для анализа на-
сосной функции сердца используют интегральные показатели – ударный и сер-
дечный индексы (УИ, СИ), которые соотносят УО и СВ к площади поверхности тела 
пациента.
Объем циркулирующей крови (ОЦК) в сосудистом русле довольно постоян-
ный, может физиологически изменяться в нешироких границах тонусом сосудов и 
приблизительно рассчитывается так:
• 80 мл/кг – для мужнин и 
• 70 мл/кг – для женщин, 
• 90 мл/кг – для лиц с избыточной массой тела.
Тонус сосудов регулируется нейро-гуморальным влиянием: повышается сим-
патической вегетативной нервной системой и вазопрессорными стрессовыми гор-
монами (адреналин, норадреналин, кортикостероиды); снижается – холинергиче-
ской парасимпатической вегетативной нервной системой, продуктами анаэробно-
го метаболизма, окисью азота (NO). 
Рис. 4.1. Ударный объем и сердечный выброс.
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Распределение жидкости в организме:
• Общая жидкость организма составляет до 80% массы тела.
• Внутриклеточная жидкость 55% от общей жидкости организма,
• Внеклеточная жидкость 45% от общей жидкости организма:
• Интерстициальная (межклеточная) – 20% от общей жидкости организма;
–  Просвет ЖКТ и полости тела содержат 17,5% от общей жидко-
сти организма;
–  Внутрисосудистая жидкость (плазма) 7,5% от общей жидкости 
организма (или 7% от массы тела, что также позволяет ориен-
тировочно рассчитать ОЦК).
Устойчивость различных тканей (органов) к гипоксии значительно отличается 
и зависит от интенсивности метаболизма в их клетках, позволяющего выживать в 
условиях анаэробного цикла. Так, почки могут переносить гипоксию-аноксию про-
должительностью до 1,5-2 часов, после чего развивается некроз канальцевого эпи-
телия. Печень может быть безопасно выключена из кровотока лишь на 40-60 минут. 
Наименее устойчива к недостатку кислорода ткань мозга – гипо-аноксия длитель-
ностью 5-7 минут приводит к гибели коры мозга.
патофизиология шока. В результате действия шокогенного фактора возникает 
экстремальное состояние, характеризующееся комплексом патологических сдви-
гов в деятельности всех физиологических систем с нарушением жизненно важных 
функций организма, вследствие расстройств системного кровообращения,   ми-
кроциркуляции и гемокоагуляции. 
Современные патогенетические концепции определяют шок как синдром ги-
поциркуляции: нарушение микроциркуляторной перфузии тканей вследствие де-
фицита ОЦК.
Дефицит ОЦК может быть двух типов:
• реальным, при котором ОЦК снижается из-за потерь во внешнюю среду 
(крове- и плазмопотеря, рвота, диарея и др.) и 
• относительным, когда жидкость не выходит из огранизма (перерас-
пределение крови в утратившем тонус сосудистом русле, секвестрация 
жидкости в просвете кишки, плевральных и брюшной полостях, интер-
стициальном отеке).
В патогенезе травматического шока дефицит ОЦК может быть как реальным 
так и относительным.
В зависимости от ведущего этиологического фактора можно провести патофи-
зиологическую градацию травматического шока в зависимости от характера дефи-
цита ОЦК (Табл. 4.2).
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Табл. 4.2.
патофизиологическая классификация видов травматического шока
Тип Ведущий патогенетич. механизм Этиологический фактор




Утрата сосудистого тонуса 
(относительный дефицит 
ОЦК)
Нейрогенный – высокая травма спинного 
мозга – потеря симпатической иннервации;








Кардиогенный – ушиб, ранение сердца 
– малый сердечный выброс, нарушения 
ритма;
Обструктивный – сдавление из-
вне – тампонада сердца в перикарде, 
напряженный пневмоторакс, разрушение 
диафрагмы с перемещением органов 
брюшной полости.
Часто в патогенезе травматического шока при политравме выделить ведущий 
компонент снижения ОЦК довольно сложно. В большинстве клинических наблюде-
ний при травмах сталкиваются с доминирующим гиповолемическим компонентом 
в развитии шока с реальным дефицитом ОЦК вследствие кровопотери. 
Одной из причин шока при тяжелой сочетанной травме может стать перерас-
пределение крови в сосудах вследствие их атонии или неспособности сердца «про-
качать» кровь в микроциркуляторном русле (нейрогенный и кардиогенный шок), 
т.е. развивается травматический шок без значимой кровопотери с относитель-
ным дефицитом ОЦК.
Травматический шок с преобладанием геморрагического компонента 
встречается у абсолютного большинства (86,9%) пострадавших с политравмой. Кро-
вопотеря при множественных и сочетанных травмах доминирующая причина де-
фицита ОЦК и шокового состояния. Поэтому первично любой пациент с ПТ и шоком 
основным элементом интенсивной терапии должен получать инфузионную тера-
пию, направленную на восполнение ОЦК.  
Травматический шок с доминированем кардиогенного компонента вслед-
ствие нарушения сократительной функции сердца редкая причина шока и встреча-
ется у 0,4% пострадавших с политравмой. Как правило, это пациенты с сочетанной 
закрытой травмой груди, которая сопровождается тяжелым ушибом сердца, не-
редко с повреждением под клапанных структур, тромбозом коронарных сосудов, 
нарушеним сердечного ритма, что и определяет резкое снижение сократительной 
способности сердца и гипоперфузию тканей. Гораздо чаще при политравме возни-
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кает нарушение сократительной функции сердца при его компрессии из-вне – об-
структивный механизм шока, который встречается у 10,3% этих пострадавших. 
Так, сдавление сердца может вызвать излившаяся в полость перикарда кровь при 
ранении сердца и сосудов – тампонада сердца. Смещение средостения при напря-
женном пневмотораксе и медиастинальной эмфиземе приводят к компрессии по-
лых вен и предсердий, что сопровождается катастрофическим снижением венозно-
го возврата результатом чего является снижение заполнения камер сердца кровью 
и прогрессирующее снижение ударного объема и сердечного выброса. 
Резкое падение насосной функции приводит к неспособности сердца «прока-
чать» кровь в обширной сети периферических сосудов. Для обеспечения венозного 
возврата в микроциркуляторном русле открываются артерио-венозные шунты раз-
вивается централизация кровообращения без значимой кровопотери. Таким обра-
зом организм жертвует частью территории, выключая ее из кровообращения, 
для спасения жизненно важных структур.
Травматический нейрогенный шок при политравме встречается у 2,4% по-
страдавших. Высокое повреждение спинного мозга при спинальной травме при-
водит к утрате симпатической регуляции сосудистого тонуса с резким увеличением 
сосудистой емкости, не соответствующей имеющемуся объему крови, т.е. развива-
ется относительный дефицит ОЦК без кровопотери. Изолированная травма позво-
ночника в шейном и верхнегрудном отделе характеризуется развитием спиналь-
ного шока, при котором, как правило, гипотензия не сопровождается тахикар-
дией. Однако, у пациента с политравмой повреждения позвоночника сочетаются с 
травмой груди и противошоковая терапия первично должна быть направлена как 
на восстановление ОЦК вследствие кровопотери, так и на заполнение возросшей 
сосудистой емкости. Травмы головы не сопровождаются картиной нейрогенного 
шока, и наличие шока у пациента с черепно-мозговой травмой требует продолже-
ния диагностического поиска для выявления истинной его причины.
Травматический эндотоксический шок при политравме наиболее характе-
рен для краш-синдрома. Однако эндотоксикоз, как компонент, отягощающий гемо-
динамические расстройства при политравме, наблюдается нередко, и обусловлен 
реперфузией, возникающий при вымывании продуктов аноксического цитолиза из 
тканей, подвергшихся длительной ишемии при централизации кровообращения и/
или длительной внешней компрессии (краш-синдром, наложенные жгуты – турни-
кетный шок). Возникновение септического инфекционного шока сразу после трав-
мы вероятно лишь при развитии анаэробной газообразующей раневой инфекции. 
Эндотоксический шок сопровождается утратой сосудистого тонуса вплоть до атонии 
сосудов с резким увеличением сосудистой емкости, не соответствующей имеюще-
муся объему крови, т.е. развивается относительный дефицит ОЦК без кровопотери.
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При политравме ведущий патогенетический компонент травматиче-
ского шока всегда сочетается с более или менее выраженным допол-
нительным возогенным компонентом, который обусловлен гиперэрги-
ческой системной воспалительной реакцией, представленной аутоде-
структивным каскадом медиаторов воспаления и токсических метабо-
литов на эндотелий сосудов из очагов травматической и ишемической 
деструкции тканей.
Кроме того, выраженные болевая (ноцицептивная) импульсация и психо-
эмоциональный стресс при пролонгированном воздействии способствуют исто-
щению симпато-адреналовой импульсации с утратой сосудистого тонуса по типу 
острой надпочечниковой недостаточности.  
Таким образом, при политравме в абсолютном большинстве наблюдений 
патогенез травматического шока можно определить как гиповолемический шок 
с мощным возогенным компонентом. При этом доминирующая  гиповолеми-
ческая составляющая патогенеза шока обусловлена кровопотерей, а вазогенная 
– гиперэргической системной воспалительной реакцией, выраженность которой 
прогрессирует пропорционально масштабу травматической деструкции тканей и 
тяжести гипоксического поражения тканей, выключенных из кровотока (Рис. 4.3).   
Рис. 4.3. патогенез травматического шока.
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Гиповолемическая составляющая патогенеза шока.
Кровопотеря (реальный дефицит ОЦК) является мощным стрессовым фак-
тором, повышающим тонус симпатической нервной системы и много кратно уси-
ливающим секрецию катехоламинов надпо чечниками. Стимулирует ся деятель-
ность гипофизарно-надпочечниковой сис темы: усиливается секреция альдостеро-
на, антидиу ретического гормона, кортикостероидов. 
Все защитно-приспособительные (компенсаторные) ре акции организма 
направле ны на устранение возникшего несо ответствия емкости сосудистого 
русла сниженному ОЦК. Эти компенсаторные ре акции реализуются двумя путями: 
1. уменьшением ем кости сосудистого русла за счет спазма сосудов;
2. вос полнением дефицита ОЦК за счет межтканевой жидкостии депо-
нированной крови.
Уменьшение емкости сосудистого русла. Компенсаторные механизмы на-
правленные на борьбу с возрастающим дефицитом ОЦК запускаются организмом в 
определенном порядке. Уменьшение ОЦК приводит к активации барорецепторов 
дуги аорты и каротидных синусов, которые стимулируют симпатическую вегетатив-
ную нервную систему и выработку катехоламинов надпочечниками пропорцио-
нально развившемуся децициту ОЦК.
Первым эффектором повышенной активности симпато-адреналовой систе-
мы выступает венозная (емкостная) система, содержащая 65-70 % всей крови, 
которая легко уменьшает свой объем под влиянием адренергической стимуля-
ции. Первичная компенсация дефицита ОЦК происходит имен но за счет венозного 
спазма, поскольку вены чувствительны к незначительной интенсивности симпато-
адреналовой стимуляциии реагируют на меньшую силу раздражения, чем арте-
риальные сосуды. Этот защитный механизм легко компенсирует поте рю 10-15% ОЦК. 
Такая малая симпато-адреналовая стимуляция обеспечивает компенсацию ОЦК за 
счет увеличения ЧСС и уменьшения емкости венозной системы, при этом сердеч-
ный выброс и АД не изменяются. Другими словами, потеря 500-800 мл крови здоро-
вым взрослым человеком сопровождается умеренной тахикардией, но не приводит к 
снижению уровня АД.
При потере 20% ОЦК венозный спазм уже не в состоянии компенсировать де-
фицит ОЦК и не мо жет обеспечить достаточный венозный возврат кро ви к сердцу. 
Барорецепторы дуги аорты стимулируют интенсивность симпато-адреналовой реак-
ции, функции надпочечников и в кровоток дополнительно выбрасывается адреналин 
и норадреналин, концентрация которых возрастает в десятки раз. Развивается арте-
риальный спазм – спазм артериол и прекапиллярных сфинктеров, направленный 
на сохранение артериального давления, достаточного для поддержания адекват-
ной объемной скорости кровотока. Артериальный спазм способен компенсиро-
вать лишь до 5% дефицита ОЦК. В первую очередь происходит спазм артериаль-
ных сосудов кожи и почек. Пациент стано вится бледным, у него холодеют руки и ноги, 
снижа ется мочеотделение, возрастает ЧСС, но уровень АД остается на субнормальном 
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уровне (> 90 мм рт.ст.). Поскольку периферический ангиоспазм неравно мерен, про-
исходит перераспределение кровотока между различными областями. Сосуды сердца 
и мозга не отвечают выраженным спазмом на симпато-адреналовую реакцию и обе-
спечивают кровью эти жизненно важные органы за счет резкого ограничения кро-
воснабжения других органов и тканей. Развивается так называемая цент рализация 
кровообращения. Эта компенсаторная реакция в начальный период спасает жизнь 
больному. Однако она имеет и оборотную сторону. При генерализованной вазокон-
стрикции уменьшается венозный возврат к сердцу, возникает «синдром малого вы-
броса», приводящий к снижению кровоснабжения органов и тканей. На периферии 
кровообращение в обменных капиллярах с артериоспазмом резко снижается, а воз-
врат крови к сердцу осуществляется за счет артерио-венозного шунтирования. Резко 
повышается ОПСС, а СВ поддерживается на нормальном уровне исключительно за 
счет тахикардии. 
Возникает иллюзия компенсации центральной гемодинамики, которая 
происходит на фоне ишемического поражения периферических тканей 
при шунтировании и обкрадывании микроциркуляции. Тахикардия уско-
ряет ток крови в обменных капиллярах, что снижает тканевой обмен 
– эритроциты не успевают отдавать кислород и связывать СО2. След-
ствием этого является генерализованное гипоксическое поражение кле-
ток выключенных из кровообращения тканей, развиваются очаги ише-
мических инсультов тканей – основная причина развития полиорганной 
дисфункции.
Более значительный дефицит ОЦК в конце концов ис черпывает все компенсатор-
ные механизмы. Сосудис тая емкость не может быть больше уменьшена вазоконстрик-
цией, а снижение СВ не компенсируется увеличением ЧСС. В таких условиях, когда 
запущенные компенсаторные механизмы не в состоянии адаптировать сосудистое 
русло к уменьшающемуся ОЦК, начинает снижаться АД – свидетельствуя о деком-
пенсации кровообращения. Обычно системное АД начинает снижаться после потери 
25-30% ОЦК. 
Терминологически «декокомпенсация кровообращения» отражает факт наруше-
ния тканевого обмена вследствие утраты системой кровообращения возможности его 
обеспечения на уровне капилляра. В норме на артериальном конце каппиляра (Рис. 
4.4) гидродинамическое давление (Ргд) составляет 32 мм рт.ст., осмотическое (онкоти-
ческое) Рон= 25 мм рт.ст. На венозном конце капилляра Ргд=17мм рт.ст., онкотическое 
– неизменно. Именно положительная разница гидродинамического и онкотического 
давления на входе в капилляр обеспечивает выход жидкости в интерстиций, а отрица-
тельная разница на выходе из капилляра – возвращение жидкости в сосудистое русло. 
Перемещение жидкости обеспечивает трофику тканей растворенными в ней нутритив-
ными элементами и выведение продуктов жизнедеятельности. При снижении систем-
ного артериального до уровня 90-80 мм рт.ст. на входе в капилляр гидродинамическое 
и онкотическое давления становятся сопоставимы в значениях и тканевой обмен на-
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рушается. Снижение системного артериального давления ниже 80 мм рт.ст. на входе в 
капилляр приводит к отрицательной разнице значений гидродинамического и онкоти-
ческого давления, при этом жидкость не покидает сосудистое русло и тканевой обмен 
прекращается. Однако в таких условиях транскапиллярно обеспечивается поступление 
жидкости из интерстиция в сосудистое русло – усиливается аутогемодиллюция. 
Уровень систолического АД = 90 мм рт.ст. принимают за порог конста-
тации гипотензии, который отражает факт нарушения тканевого 
обмена и критерий декомпенсации гемодинамики; уровень АД = 80 мм 
рт.ст. – свидетельствует о сохранении остаточного органного крово-
тока и минимальной тканевой перфузии.
При  дефиците ОЦК более 25-30% развивается картина декомпенсированного 
шока с гипотензией, выраженность которой пропорциональна возрастающему де-
фициту ОЦК. Снижается разовая (УО) и минутная (СВ) производительность сердца, 
ОПСС на начальных этапах еще повышено, затем с истощением адренергической 
реакции снижается. Развивается централизация кровообращения с полным пре-
кращением микроциркуляции. Быстро прогрессирует ишемический инсульт пери-
ферических тканей, а ускорение тока крови (за счет тахикардии) в капиллярах серд-
ца, легких и ЦНС способствует ухудшению тканевого обмена и их гипоксическому 
поражению. При падении систолического АД ниже уровня 80 мм рт.ст. нарушается 
кровоснабжение мозга, сердца и почек; инициируются острая сердечная и почечная 
недостаточность, энцефалопатия. Таким образом, возника ет непосредственная угроза 
для жизни человека. 
Дефицит ОЦК более 40% характеризуется тяжелым прогрессирующим паде-
нием всех показателей гемодинамики: периферический пульс и артериальное дав-
ление не определяются, разовая (УО) и минутная (СВ) производительность сердца 
критически падают, снижается тонус рестриктивных сосудов вплоть до их атонии. 
Рис. 4.4. Транскапиллярная перфузия.
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При уровне систолического АД ≤ 60 мм рт.ст. (50% от исходного) пре-
кращается клубочковая фильтрация – это почечный порог, критерий 
терминальной гипотензии, который отражает момент полного пре-
кращения тканевого обмена в жизненно важных органах с манифеста-
цией их ишемических инсультов с потенциальным развитием органной 
несостоятельности; такая гипотензия определяет развитие терми-
нального состояния.
Падение ОПСС возникает вследствие тяжелейшего метаболического ацидоза 
и при декомпенсированном шоке отражает его переход в необратимую фазу, реф-
рактерную к противошоковой терапии.  
Гипотензия при шоке –  это «последний рубеж обороны» и отражает ко-
нечный результат несостоятельности адаптационно-компенсаторных 
реакция системы кровообращения, потерю равномерности кровотока 
в аорте и крупных артериях. Шок при этом «прячется» на периферии, 
в ишемизированных тканях, и к моменту развития гипотензии значи-
тельные гипоксические повреждения функционально активной парен-
химы органов уже обуславливают неизбежность органной дисфункции.
Восполнение  дефицита ОЦК – следующий  защитно-компенсаторный  меха-
низм организма, после вазоконстрикции, направленный на со хранение или увеличе-
ние сниженного ОЦК. Он реализуется: 
• повышением секре ции антидиуретического гормона и альдостерона, кото-
рые увеличивают реабсорбцию Na+ воды в почечных канальцах, благодаря 
этому выделение жидкости через почки уменьшается и она сохраняет ся в 
кровеносном русле;
• привлечением в сосу дистое русло межклеточной жидкости – в результате 
развивается аутогемодиллюция (кроверазведение);
• выход в сосу дистое русло крови из физиологических депо - селезенки и пе-
чени, а также сосудов кожи и мышц.
Процессы аутовосполнения ОЦК более инертны, развиваются медленнее и в 
первые часы играют зна чительно меньшую роль, чем вазоконстрикция. Аутогемодил-
люция является физиологически состоятельной лишь при сохраненном капиллярном 
кровотоке (АД ≥80 мм рт.ст.). Так, мобилизация интерстициальной жидкости проис-
ходит в течение 6-48 ч и способна восполнить лишь 1000 -1200 мл. 
При гемодиллюции только за счет аутовосполнения обезвоживается 
межклеточное пространство, что способствует ухудшению тканево-
го обмена. 
Полное аутовосполнение ОЦК без инфузии наступает лишь при сохраненной 
микроциркуляции на 3-5 сутки после гемостаза при адекватном энтеральном посту-
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плении жидкости. Еще сложнее обстоит дело с компенсацией недостающего объема 
циркулирующих эритроцитов. Так, при поте ре трети циркулирующих эритроцитов 
процесс естественного восстановления длится до двух месяцев и более.
Системная воспалительная реакция в патогенезе травматического шока. 
Возникновение очагов травматической деструкции тканей вследствие анатомиче-
ских повреждений и очагов ишемических поражений вследствие гипоперфузии 
тканей при шоке инициирует сложный каскад физиологических процессов, которые 
обусловлены влияниями множества медиаторов воспаления и нейрогуморальных 
реакций. Медиаторы  воспаления  являются  важными  действующими агентами 
адаптационно-компенсаторной посттравматической реакции. 
Непосредственно после травмы наблюдается секвестрация клеток воспале-
ния (лейкоциты, макрофаги, клетки ретикулоэдотелиальной системы) как в очагах 
травматической деструкции, так и в системе микроциркуляции  практически всех 
органов. Эта реакция реализуется  благодаря системной активации большого чис-




LT), кининов, протеаз, PAF, оксида азота и др. При политравме полифокаль-
ность и распространенность деструкции тканей травматического и ишемического 
генеза выводит защитную, по существу, реакцию организма на качественно новый 
уровень, когда она становится аутодеструктивной. 
Рис. 4.5. Компенсация гемодинамических расстройств при шоке.
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Понимание медиаторного механизма вазогенных расстройств и цитолиза 
состоит в тесной взаимосвязи реакции эндотелия и каскадов медиаторов вос-
паления. В настоящее время эндотелий рассматривается как орган, имеющий 
специфические функциональные особенности в тканях, где он располагается, и вы-
полняющий общие функции в целостном организме. Эндотелий через множество 
специфических рецепторов и комплекс секретируемых медиаторов обеспечивает 
регуляцию проницаемости сосудистой стенки, изменяет просвет сосуда, участвует в 
свертывающей, антикоагулянтной и фибринолитической системе крови и, конечно, 
в иммунореактивной системе. 
Распространенная деструкция тканей определяет возникновение мощнейшей 
гиперэергической системной воспалительной реакции, которая сама по себе спо-
собна дезорганизовать взаимодействие органов и систем, вызвать органную дис-
функцию и привести организм к дестабилизации и гибели. В таком варианте разви-
тия событий медиаторы воспаления становятся медиаторами аутоагрессии и могут 
иметь как локальные так и генерализованные (отдаленные от очага деструкции) 
системные эффекты, определяющие инициацию и прогрессирование разнообраз-
ных функциональных расстройств. Их непосредственное воздействие направлено 
на эндотелий сосудов, нейтрофилы, макрофаги, лимфоциты, тромбоциты и другие 
активные клетки. Результатом взаимодействия медиаторов агрессии и перечислен-
ных реактивных структур являются атония сосудов, повышение проницаемости со-
судистой стенки, нарушение реологии крови, тромбирование микроциркуляторно-
го русла и непосредственное разрушение функционально активных клеток.
Таким образом, системная воспалительная реакция при политравме способна 
значительно усугубить расстройства кровообращения за счет: 
• повышения пронициемости сосудистой стенки, которая приводит к  до-
полнительной потере жидкости с развитием отека тканей, сдавливающе-
го капилляры и нарушающего микроциркуляцию даже на фоне воспол-
нения ОЦК; 
• увеличения объема сосудистой емкости при атонии сосудов, чем усугу-
бляется дефицит ОЦК, определяя порой необратимость шока;
• нарушения реологии крови, слайджирования и тромбообразования, чем 
определяется выключение микроциркуляторного русла из кровообраще-
ния даже при восполнении ОЦК; 
• повреждение эндотелия сосудов и других функционально активных кле-
ток может способствовать генерализованному цитолизу как в период 
ишемии, так и при возобновлении кровообращения, определяя этим не-
избежность дисфункции органов.
Нейрогуморальная реакция. При тяжелых анатомических повреждениях в 
организме стимулируется выработка стрессовых гормонов, инициирующих актива-
цию компенсаторных реакций организма и, как следствие, катаболизм. Резко воз-
растает концентрация катехоламинов, кортизола и глюкагона.
Адреналин и норадреналин стимулируют чувства тревоги и беспокойства, 
сердечно-сосудистые реакции: тахикардию, увеличивают сердечный выброс, пе-
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риферическую вазоконстрикцию, ускоряют метаболические процессы, в том чис-
ле глюкогенолиз и глюконеогенез. Уровень катехоламинов соответствует тяжести 
повреждения и определяет уровнь следующего за травмой гиперметаблизма и 
повышенного потребления кислорода. Аденокортикотропный гормон усиливает 
продукцию кортизола, который запускает и усиливает протеолиз, липолиз и глю-
конеогенез.
Инициированные тяжелой травмой боль и стресс обуславливают «катехола-
миновый криз», который снижает продукцию анаболических гормонов: инсулина, 
соматотропного гормона. С уменьшением выработки инсулина резко падает утили-
зация глюкозы клетками – повышается концентрация глюкозы в крови, снижает-
ся синтез белка и стимулируется синтез глюкагона, который, в свою очередь, уси-
ливает глюконеогенез. Возрастающие энергетические потребности покрываются 
резким усилением гликонеогенеза и липолиза.  Уменьшение продукции гормона 
роста приводит к снижению синтеза белка, повышению концентрации  кетоновых 
тел, усилению распада скелетных мышц и интенсивности катаболических реакций.
Снижение кровотока в почках при шоке стимулирует ренин-ангиотензиновую 
систему. Усиливается продукция ангиотензина-II, альдостерона и вазопрессина, 
которые усугубляют вазоконстрикцию, стимулируют задержку в русле воды и со-
лей, однако, эти же эффекты способствуют усугублению гипоксии тканей и тяжести 
шока.
Шок в тканях и органах. Эффекты травматического шока на периферии, в 
тканях, являются следствием расстройств микроциркуляторной перфузии и пред-
ставлены:
• Гипоксией тканей, определяющей активацию анаэробногоцикла метабо-
лизма, 
• Развитием метаболического лактат-ацидоза,
• Запуском каскада медиаторов воспаления, 
• Перераспределением кровотока,
• Клеточной дисфункцией и цитолизом, 
• Реперфузионным эндотоксическим поражением,
• Органной и полиорганной дисфункцией.
Гипоксия тканей. В нормальных условиях жизнедеятельности доставка кис-
лорода (DO
2
) и потребление кислорода (VO
2
) в тканях достаточно хорошо согла-
сованы, при этом доставка кислорода превышает его потребление в 3-4 раза, что 
физиологически обусловлено 25-33% экстракцией кислорода из крови. При шоке 
снижение объема крови и увеличение скорости кровотока в обменных капилля-
рах приводит к уменьшению доставки и экстракции кислорода. В ситуации, когда 
даже усиление экстракции кислорода из крови не отвечает его потребности, мета-
болизм в тканях меняется с аэробного на анаэробный. Снижается продукция АТФ, 
мембраны клеток утрачивают нормальный электрический потенциал. Натрий и 
вода активно проникают в клетку, развивается набухание клеток, лизосомы утра-
чивают целостность. Протеолитические ферменты и свободные радикалы повреж-
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дают клеточные мембраны и микрососуды. Даже если разрушения мембраны не 
происходит, гибель клетки неизбежна вследствие прогрессирующего ее набухания, 
либо пораженные гипоксией клетки обнаруживают гранулоциты и разрушают их 
активными радикалами кислорода. Прогрессирующий цитолиз активирует каскад 
медиаторов аутоагрессии. Эти агенты вызывают стойкий паралич пре- и постка-
пиллярных сфинктеров, повышается проницаемость сосудистой стенки, нарастает 
интерстициальный отек. Прогрессирующая атония сфинктерного аппарата микро-
циркуляторного русла приводит к патологическому депонированию крови в пери-
ферических тканях, резко падает ОПСС. Дополнительное снижение объема крови 
в атоничные сосуды и интерстиций усугубляет дефицит ОЦК и гиповолемию. Про-
грессирует недостаточность насосной функции сердца и ар териальная гипотензия 
становится необратимой.
Гипоксия наиболее выражена в травмированных тканях – локальная гипок-
сия усугубляется системной. Вследствие  развития воспалительной реакции в зо-
нах травматической деструкции повышается проницаемость сосудистой стенки, 
следствием которой является развитие отека в тканях с компрессией сосудов. При 
этом расстройства микроциркуляции усугубляются, выраженность гипоксических 
расстройств и метаболизма значительно возрастает. Кроме того, поврежденные 
клетки по сравнению с неповрежденными требуют больше энергии для восстанов-
ления своей нормальной функции и, следовательно, они являются более чувстви-
тельными к вторичным повреждающим факторам гипоксии – реперфузии.
Анаэробный метаболизм и ацидоз. При недостаточном поступлении кисло-
рода в ткани для поддержания аэробного гликолиза, при котором метаболическая 
цепь глюкоза-пируват-коэнзим А заканчивается образованием 38 молекул АТФ, в 
клетках начинается анаэробное превращение по цепи гликоген-глюкоза-пируват-
лактат и образуется только 2 молекулы АТФ. При этом наряду с катастрофическим 
энергодефицитом резко возрастает выработка молочной кислоты (лактата) и раз-
вивается молочнокислый ацидоз. Тяжесть состояния пациентов четко коррелирует 
с увеличением концентрации лактата крови (норма до 2 ммоль/л) и смещением со-
отношения лактат/пируват (норма L/P 10:1) в сторону лактата. Повышение концен-
трации лактата в крови более 8 ммоль/л (L/P>20:1) cоответствует ацидозу с рН<7,2 
и является прогностически потенциально летальным состоянием (ацидотическая 
кардиоплегия). Прогрессирующий ацидоз первично сопровождается тахикардией, 
увеличением сердечного выброса и вазоконстрикцией, но при его прогрессиро-
вании развивается атония рестриктивных сосудов, кардиодепрессия и остановка 
сердца. 
Нарушения микроциркуляторной перфузии. Медиаторный механизм си-
стемной воспалительной реакции запускается эндотелиальной клеткой, которая, в 
свою очередь, способствует агдезии и агрегации тромбоцитов по типу сосудисто-
тромбоцитарного гемостаза. При снижении АД и шунтировании кровотока в ка-
пиллярах значительно замед ляется кровоток вплоть до полного стаза крови. 
В этих условиях эритроциты и другие форменные эле менты крови слипаются 
между собой и образуют крупные агрегаты, своеобразные пробки – развива-
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени98
ется сладж-синдром («Sludge» означает «густая грязь», «отстой»), что еще больше 
ухудшает микроциркуляцию. Развивается прогрессирующее диссеминированное 
внутрисосудистое тромбообразование, что усиливает расстройства капиллярно-
го кровообраще ния, сосуды, блокированные скоплением микротромбов, вы-
ключаются из кровотока. Разви вается «патологическое депонирование» крови, 
которое еще больше снижает ОЦК и служит фундаментом необратимости шока, 
замыкая пороч ный круг. Активизируют эти реакции тромбоксан, цитокины и эйко-
саноиды. 
Реперфузионные поражения. При восстановлении микроциркуляторной 
перфузии лечебными мероприятиями кровоток в тканях восстанавливается и в си-
стемный кровоток поступает весь массив погибших вследствие ишемии клеточных 
структур и продуктов их деградации, кишечные и раневые бактериальные токси-
ны. Кроме того, когда в ткани, поврежденные ишемией, поступает большое коли-
чество кислорода резко усиливается перикисное окисление тканей, усугубляющее 
их повреждение. С восстановленным кровотоком в клетки поступает Са, который 
активирует образование эйкосаноидов, способствует возникновению вазоспазма и 
расстройству микроциркуляции. Приток Са2+ активирует протеазы, которые в  при-
сутствии О
2
 при реперфузии приводят к высвобождению кислородных радикалов. 
Вдобавок, высвобождается повышенное количество аденозина, вызывающего ва-
зодилятацию. Приток крови в микроциркуляторное русло в этих условиях способ-
ствует нарастанию отека тканей за счет возросшей при гипоксии осмолярности.
Таким образом, прогрессирующее снижение ОЦК при политравме ведет к 
развитию генерализованной гипоксии тканей, метаболического молочно-кислого 
ацидоза, каскадов медиаторной аутоагрессии, которые усугубляют расстройства 
микроциркуляторной перфузии, а реперфузионный компонент усугубляет повреж-
дение функционально активных структур и способствует развитию органной и по-
лиорганной дисфункции.
Органы при шоке. Если централизация кровообращения (систолическое АД 
менее 80 мм рт.ст.) сохраняется длительное время тканевая ги поксия и метабо-
лический ацидоз обуславливают развитие дегенеративных изменений в тканях и 
органах, которые, в свою очередь, приводят к органной и полиорганной дисфунк-
ции. Первыми патологическим воздействиям гипоксии подвергаются желудочно-
кишечный тракт и почки. 
Кишечник при шоке. Исследования последних лет отводят кишечнику веду-
щую роль в патогенезе прогрессирующего шока и развитии органных дисфункций 
в постшоковом периоде. Снижение ОЦК даже на 15%, не приводя к выраженным 
расстройствам центральной гемодинамики, приводит к резкому снижению мезен-
териального кровотока и ишемическим поражениям слизистой кишечника. Гипок-
сия клеток слизистой оболочки кишки обуславливает развитие не столько местных 
расстройств, сколько патологические генерализованные воздействия на функции 
жизненно важных систем организма, запускающих механизмы развития синдрома 
полиорганной дисфункции.
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Патогенетические эффекты, развивающиеся в кишечнике при шоке обуслов-
лены двумя неизменными компонентами:
• локальным – гипоксией кишечной стенки, и
• системным – реперфузионным эндотоксическим поражением систем ор-
ганизма.
Гипоксия слизистой кишки приводит к нарушению целостности эпителиаль-
ного барьера и возникновению феномена эндотоксического (кишечные токсины), 
а позднее – «бактериального просачивания», которые, кроме «поставки» флоры 
к очагам травматической и ишемической деструкции, резко усиливает продук-
цию медиаторов аутоагрессии. «Транслокация» кишечных токсинов и бактерий из 
толстой кишки обуславливает высокую вероятность развития гнойно-септических 
осложнений в постшоковом периоде. Гипоксия слизистой кишечника на фоне гипе-
рэргической воспалительной реакции может обусловить развитие острых эрозий и 
язв слизистой оболочки верхних отделов ЖКТ, которые сопровождаются профуз-
ными желудочно-кишечными кровотечениями либо перфорациями и перитони-
том. Эти осложнения для пациентов с политравмой часто фатальны. 
Возобновление кровотока в кишечнике при восполнении ОЦК определяет ре-
перфузию с «вымыванием» в системный кровоток накопленных в период гипоксии 
продуктов анаэробного метаболизма, медиаторов воспаления, клеточного детри-
та и транслоцированных кишечных токсинов и бактерий. Кроме того, реперфузия 
резко усиливает процессы пероксидации с образованием большого количества ак-
тивных радикалов кислорода, которые не только усиливают повреждение клеток 
слизистой кишки, но и поступают в системный кровоток, при этом лавинообразно 
возрастает медиаторная аутоагрессия, которая, в свою очередь, усиливает систем-
ную воспалительную реакцию, делает ее аутодеструктивной и определяет развитие 
синдрома полиорганной дисфункции.
Почки при шоке. Снижение гемоциркуляции в почках сразу же сказывается 
на мочевыделении, поэтому по степени снижения почасового диуреза (в норме 
30-50 мл/ч) можно судить о дефиците ОЦК. Спазм почечных сосудов возникает 
уже при 15-20% дефиците ОЦК и нормальном АД и при водит к резкому сниже-
нию клубочковой фильтрации и олигурии, а 30-35% дефицит ОЦК приводит к 
анурии. Таким образом, возникает обратимая преренальная почечная недоста-
точность. Если с течением времени нормальный кровоток в почках не восстанавли-
вается, ишемические повреждения прогрессируют – возникает некроз эпителия 
почечных канальцев и развивается уже необратимая ренальная по чечная недо-
статочность, которая нередко определяет неизбежность смерти пострадавшего.
Печень при шоке. Дефицит ОЦК с нарушением перфузии тканей вызывает 
расстройство всех функций печени, но в большей степени синтетической и де-
токсикационной. Уже 10-15% дефицит ОЦК резко снижает печеночный кровоток, 
70 % кото рого обеспечивается поступлением крови по воротной вене. В результате 
в системный кровоток поступают не связанные токсические продукты пищеваре-
ния, нарушается синтез белков и что наиболее важно – факторов свертывающей 
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системы крови. Возникают гепатоцеллюлярные расстройства и связанные с ними 
дисфункции локализованных в печени клеток системы мононуклеарных фагоци-
тов, что способствует в дальнейшем угне тению иммунитетаи развитию гнойно-
септических осложнений. Длительная централиза ция кровообращения при тя-
желом шоке приводит к ишемической гибели гепатоцитов и образованию очагов 
некроза в паренхиме печени, развитию печеночной недостаточности.
Легкие при шоке. Страдают от дефицита ОЦК и легкие – возрастает объ-
ем мертвого, не перфузируемого пространства. Однако первично тяжелых рас-
стройств на фоне централизованного кровообращения в легких не возникает. 
Тяжелые расстройства дыхания развиваются при реперфузии, когда с началом 
лечения из периферических, подвергшихся ишемии тканей в системный кровоток 
«вымываются» продукты извращенного метаболизма, клеточный детрит, микро-
тромбы и медиаторы агрессии. Перечисленные токсические продукты поврежда-
ют эндотелий легочных капилляров, забивают их просвет, резко возрастает про-
ницаемость капилляров, развивается интерстициальный отек легких. В результате 
альвеолярно-капиллярная мембрана утолщается, диффузия газов (кислорода и 
углекислого газа) прогрессивно снижается, гибнет альвео лярный эпителий, на-
рушается синтез сурфактанта, предотвращающего слипание альвеол. Развивается 
устойчивая к интенсивной терапии острая легочная недостаточность, которую име-
нуют синдромом «шокового легкого» или респираторным дис тресс-синдромом. 
Даже незначительные реперфузионные повреждения легочной ткани при шоке 
создают условия для воз никновения ателектазов и пневмоний в постшоковом пе-
риоде.
Сердце при шоке. Прогрессирующий дефицит ОЦК приводит к возрастанию 
ЧСС и сокращению диастолического интервала, ухудшается заполнение камер серд ца 
кровью и уже при ЧСС, превышающей 130 в минуту сердце работает крайне непро-
дуктивно и само начинает страдать от гипоксии. Такое увеличение интен сивности 
сердечной деятельности требует увеличе ния коронарного кровотока и доставки 
кислорода к самому миокарду. Недостаточность коронарного кровотока при 
интенсивной работе сердца приводит к острой ишемии миокарда и развитию 
очаговых субэндокардиальных инфарктов (пятна Минакова). Инициируется 
острая сердечная недостаточность, которая особенно быстро прогрессирует у по-
страдавших с фоновой кардиальной патологией.
Кровь при шоке. Вследствие кровопотери нарушаются транспортная и бу-
ферная функции крови, развивается и прогрессирует гемическая гипоксия. При 
обширных повреждениях и массивной кровопотере значительно страдает про- и 
антикоагулянтная система крови, что может явиться причиной развития коагулопа-
тии потребления или острого ДВС-синдрома с клинической картиной генерализо-
ванных диффузных кровотечений.
Таким образом, травматический шок – критическое состояние организма, 
возникающее в ответ на механическое повреждение тканей и органов, основ-
ным патогенетическим звеном которого является снижение микроциркулятор-
ной перфузии с нарастающей гипоксией тканей и потерей метаболического 
Глава 4       Шок и противошоковая терапия 101
равновесия, и проявляющееся быстро прогрессирующим нарушением функций 
жизненно важных органов и систем организма.
В основе травматического шока лежит комбинация трех основных эти-
ологических компонентов: кровопотеря, нарушение насосной функции 
сердца и сосудистого тонуса, определяющих расстройство микроцирку-
ляторной перфузии с развитием ишемического повреждения органов и 
тканей.
Понимание динамичности шокового состояния с прогрессированием тяжести 
гипоксических и метаболических расстройств во времени определяет важность 
максимально раннего выявления шока и своевременного начала противошоковой 
терапии для предотвращения фатальных осложнений у пациентов с политравмой.
неотложная диагностика. При первичном осмотре пациента с политравмой 
после обеспечения адекватной легочной вентиляции проводится оценка состояния 
кровообращения. К ранним признакам шока относят бледность кожи и тахикардию. 
У некоторых пациентов с политравмой даже 30% дефицит ОЦК может не сопро-
вождаться гипотензией, но приводит к значительным гипоксическим поражениям 
функционально активных тканей, обуславливая их грядущие функциональные рас-
стройства.  Уровень артериального давления в подобных случаях может достаточно 
продолжительное время удерживаться на нормальных и субнормальных значени-
ях. Однако, такая нормотензия – это иллюзия, которая часто меняется катастрофич-
ным падением уровня артериального давления с развитием терминального состоя-
ния, а иногда и внезапной смертью пациента.
Диагностика шока – проблема исключительно клиническая, никаким ла-
бораторным тестом шок не диагностируется. 
Традиционно выделяют следующие общие клинические признаки шока:
• Кожа: холодная и бледная, при декомпенсированном шоке часто мра-
морная, при массивном кровотечении покрыта липким потом, заполне-
ние капилляров после нажима замедленно или отсутствует.
• Тахикардия – является достоверным признаком дефицита ОЦК и пропор-
циональна его выраженности:
Первично любой пациент с травмой и тахикардией должен считаться 
находящимся в шоке, пока не будет доказано обратное!
• Артериальная гипотензия – отражает декомпенсацию кровообраще-
ния при выраженном дефиците ОЦК, что характерно для тяжелого шока 
и коррелирует с его тяжестью, обратно пропорциональна выраженности 
тахикардии. 
• Нарушения психики: от легких возбуждения или заторможенности до со-
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пора и комы, тяжесть расстройства сознания зависит от степени ишемии 
мозга.
• Олигурия – один из первых признаков снижения почечного кровотока и 
клубочковой фильтрации, отражает такой дефицит ОЦК, при котором за-
пущены механизмы шунтирования кровотока и централизации кровоо-
бращения. Мониторинг шока требует контролировать почасовый диурез 
(норма 30-50 мл/ч.) через постоянный мочевой катетер.
– ЦВД – показатель венозного возврата крови к сердцу (норма 60-120 мм 
Н
2
О), прогрессивно снижается с увеличением дефицита ОЦК, при тяже-
лом шоке имеет отрицательное значение.
Оценка тяжести шока у пострадавших с политравмой.
Уже первичный осмотр пострадавшего позволяет судить о глубине гемодина-
мических расстройств. 
Первичный диагноз шока всегда должен быть основан исключительно 
на клинической оценке дефицита ОЦК и расстройств микроциркулятор-
ной перфузии тканей.
Для ранней диагностики шока следует ориентироваться прежде всего на об-
ширности и характере повреждений, внешних признаках расстройств перифериче-
ского кровообращения таких как бледность кожи и ногтевых лож, более или менее 
выраженная тахикардия. К явным признакам тяжелого шока с органной дисфункци-
ей относятся гипотензия, снижение диуреза, расстройства дыхания и сознания.
Первичный осмотр пострадавшего с ПТ позволяет судить о глубине гемоди-
намических расстройств. Для ранней диагностики шока следует ориентироваться 
прежде всего на: 
• характере и распространенности повреждений, 
• оценке кровопотери по выявленным анатомическим повреждениям 
(Табл. 4.6), 
• внешних признаках расстройств периферического кровообращения, та-
ких как бледность кожи и ногтевых лож, снижении температуры кожных 
покровов. 
Табл. 4.6
объем кровопотери при различной локализации повреждений
локализация
Кровопотеря
∆оЦК, % V, мл
Травма груди с гемотораксом (малый-средний-тотальный ) 10-40 500-2500
Травма живота с гемоперитонеумом (клинически) 10-40 1000-2500 
Рана м/тканей без магистрального кровотечения, S=10см2 < 5 100-250 
Перелом костей таза без- и с нарушением целости кольца 10-40 500-3000
Перелом тел позвонков 1-10 200-800
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Перелом бедра 10-30 800-2000
Перелом плеча или голени 1-15 300–1000
Травматическая ампутация голени / плеча 10-50 2000-5000 
Травматическая ампутация бедра 30-70 3000-5000
Наиболее ранние гемодинамические расстройства позволяет выявить функ-
циональная ортостатическая проба–оценка параметров гемодинамики при из-
менении положения тела с горизонтального на вертикальное (см. глава 3). 
Шок I стадии* или компенсированный шок.   Возникает при снижении ОЦК на 
10-15% не сопровождается значительными клиническими проявлениями. Общее 
состояние больного определяется тяжестью анатомических повреждений. Пульс 
до 100 в 1 мин, удовлетворительного наполнения и напряжения. Артериальное 
давление в пределах нормы. Легкая олигурия. Основные клинические признаки – 
умеренная бледность кожи и ортостатическая тахикардия, т.е.при изменении 
положения тела с горизонтального на вертикальное определяется прирост ЧСС на 
15-20 в минуту. Противошоковые мероприятия быстро приводят к стабилизации ге-
модинамики и дыхания.
Акцент на ортостатическую тахикардию особенно актуален у молодых, физи-
чески развитых пациентов, когда мощная адренергическая реакция способна про-
должительное время стимулировать и удерживать вазоконстрикцию, адаптируя 
диаметр сосудов к уменьшенному ОЦК и поддерживать нормальное артериальное 
давление. 
Снижение ОЦК на 10-15% не сопровождается значительными клиническими 
проявлениями, но уже при таком незначительном дефиците ОЦК возникают усло-
вия для развития органных дисфункций. Компенсация такого дефицита ОЦК осу-
ществляется за счет спазма крупных (емкостных) сосудов и аутогемодилюции из 
межклеточного пространства. Вследствие ускорения тока крови по капиллярам с 
нарастающей тахикардией ухудшается тканевой газообмен: эритроциты не успева-
ют отдавать доставленный кислород. С другой стороны, аутогемодилюция обезво-
живает межклеточное пространство, что также способствует ухудшению тканевого 
обмена. Кроме того, развивающаяся в таких условиях гипердинамическая реакция 
заставляет ткани работать в условиях гиперметаболизма, и даже нормальное АД 
не в состоянии обеспечить ткани кислородом, т.к. потребность тканей в кислороде 
резко возрастает. Резко снижается мезентериальний кровоток, обусловливая ише-
мию слизистой кишечника, что приводит к нарушению целостности эпителиаль-
ного барьера и возникновению феномена кишечного просачивания, который по-
ставляет к очагам травматической и ишемической деструкции кишечные токсины 
и микрофлору. Снижается почечный кровоток и диурез. Угнетается синтетическая 
* – для градации тяжести шока более корректно использовать термин – стадия: «стадия» – это 
ступень развития какого-либо динамичного процесса, имеющего свои качественные особенности; в от-
личие от «степень» – это уровень, сравнительная величина статичного процесса.
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(факторы свертывания крови) и детоксикационная функции печени, возникает дис-
функция системы мононуклеарных фагоцитов, что в дальнейшем приводит к угне-
тению иммунитета.
Шок II стадии или субкомпенсированный шок. Дефицит ОЦК в пределах 
20-25%. При осмотре пострадавшего отмечается бледность кожных покровов, 
видимых слизистых и ногтевых лож, температура тела несколько снижена. Пульс 
100-120 в 1 мин, слабый. Уровень систолического артериального давления в суб-
нормальных границах 115-95 мм рт.ст ( – 5-10 мм рт.ст от исходного АД). При 
этом диастолическое давление возрастает за счет увеличения сосудистого сопро-
тивления, и, следовательно, снижается пульсовое давление. Отмечается легкая за-
торможенность, умеренная олигурия. Основной клинический признак – ортоста-
тическая гипотензия: т.е. при изменении положения тела с горизонтального на 
вертикальное определяется снижение систолического АД не менее чем на 15 мм 
рт.ст. и прирост ЧСС более чем на 20 в мин. Нормализация жизненных функций 
достигается в результате инфузионной противошоковой терапии.
Снижение ОЦК на 20% принято считать критическим уровнем – ини-
циируются основные патофизиологические сдвиги шокового состояния 
– емкость сосудистого русла, даже на фоне адренергической стимуля-
ции, не соответствует объему крови. Снижается венозный возврат и 
падает производительность сердца, развивается «синдром малого вы-
броса», приводящий к снижению перфузии тканей, шунтированию кро-
вотока, гипоксии тканей и начальному, еще мозаичному цитолизу. Не-
смотря на относительно умеренные ишемические поражения тканей 
при таком дефиците ОЦК, наличие фоновой сопутствующей патологии 
и функциональной недостаточности основных витальных функций, не-
избежно приводит к развитию органной и полиорганной дисфункции.
Шок III стадии или декомпенсированный шок. Острое снижение ОЦК на 30-
40%. Кожные покровы и видимые слизистые оболочки у пострадавших резко блед-
ные или бледно-серого, мраморного цвета. Больной заторможен, температура 
тела снижена. Пульс 100-140в 1 мин, слабый или нитевидный. Уровень систоличе-
ского АД в пределах 90-60 мм рт. ст. (80-50% от исходного АД). Таким образом, 
основной клинический признак тяжелого шока – гипотензия лежа. Всегда учиты-
вается наибольшая гипотензия в динамике развития шока. Выраженная олигурия 
вплоть до анурии. Часто наблюдается отдышка до 30 в 1 мин. Крайняя неустойчи-
вость всех функциональных показателей. Для эффективной борьбы с шоком необ-
ходима ранняя интенсивная инфузионная терапия.
Развивающаяся при тяжелом шоке гипотензия отражает декомпенсацию цен-
тральной и периферической гемодинамики. Прогрессирующее шунтирование кро-
вотока и централизация кровообращения определяют распространение гипокси-
ческого поражения тканей и органов, которое с течением времени обуславливает 
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развитие функциональной несостоятельности жизненно важных систем. Прогрес-
сирует и декомпенсируется метаболический ацидоз. 
Начало противошоковой терапии у пациентов с пролонгированным тяжелым 
шоком характеризуется развитием синдрома реперфузии и скрытых дополнитель-
ных потерь ОЦК в интерстициальное пространство (повышенная проницаемость со-
судов), выраженность которых прогрессирует с гипотензией и ее продолжительно-
стью. При этом возникает реальная опасность развития респираторного дистресс-
синдрома легких, острой сердечно-сосудистой недостаточности (кардиодепрессия 
и токсическая вазодилятация), острой почечной недостаточности и энцефалопатии.
Терминальное состояние или декомпенсированный шок IV стадии. Сниже-
ние ОЦК более чем 35-40%. Пострадавшие адинамичны. Уровень сознания – глубо-
кое оглушение, сопор, кома. Дыхание судорожное, редкое, поверхностное, часто 
агональное. Пульс на периферических артериях нитевидный или не определяется, 
определяется – на сонных артериях. Выраженная гипотензия с ситолическим АД 
ниже 60 мм рт.ст. или АД – не определяется(менее 50% от исходного АД).Анурия. 
Часто необходимы реанимационные мероприятия.
При ситолическом АД =60 мм рт.ст.(почечный порог – уровень критического 
АД) и ниже значительно страдает кровоснабжение сердца, легких и головного моз-
га. В паренхиматозных органах, кишечнике и мышцах инициируются и прогрессиру-
ют процессы ишемического цитолиза – гибель функционально активных структур. 
Поэтому состояние называют терминальным. Терминальный шок всегда сопрово-
ждается полиорганной дисфункцией, прогрессирование которой часто приводит к 
гибели пострадавших.
В прогрессирующем терминальном состоянии различают предагональную 
фазу, агонию и клиническую смерть. Для предагонального состояния характерны 
отсутствие пульса на периферических артериях, – только на сонных, снижение си-
столического АД ниже 40 мм рт.ст., нарушение сознания до сопора или комы, гипо-
рефлексия, агональное дыхание. Во время агонии пульсация на сонных артериях 
и АД не определяются, тоны сердца глухие, сознание утрачено (глубокая кома), 
дыхание поверхностное, агональное. Клиническая смерть фиксируется с момента 
полной остановки дыхания и прекращения сердечных сокращений (апноэ и аси-
столия). Если не удается восстановить и стабилизировать жизненные функции в те-
чение 5 - 7 минут, то наступает гибель наиболее чувствительных к гипоксии клеток 
коры головного мозга, а затем – биологическая смерть.
Рефрактерный шок. Два фактора при декомпенсированном шоке обуслав-
ливают неизбежность смерти пострадавших – это выраженность гипотензии и ее 
продолжительность. Именно продолжительная гипоксия тканей превращает об-
ратимый декомпенсированный шок в необратимый или рефрактерный. Пролонги-
рованная во времени гипоксия и аноксия тканей способствует генерализации ци-
толиза с развитием распространенных ишемических инсультов в функционально 
активных тканях и органах и приводит к их функциональной несостоятельности еще 
при жизни пациента. Развившаяся полиорганная дисфункция с глубоким наруше-
нием метаболизма является устойчивой к самым энергичным лечебным мероприя-
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тиям и определяет неизбежность смерти пострадавшего в ближайшие часы. Чем 
ниже уровень АД, тем меньший временной промежуток приводит к развитию не-
обратимого шока. Неизбежность смерти пострадавшего при уровне систолического 
АД менее 40 мм рт.ст. определяется длительностью гипотензии в 1,5-2 часа, при АД 
40-60 мм.рт.ст. – это 6-8 часов.
Таким образом, в условиях генерализованного ишемического повреждения 
тканей несвоевременное, равно как и неадекватное восполнение ОЦК, приводит 
к гибели функционально активных тканевых структур, а организм в целом уже яв-
ляется потенциально не поддающимся лечению, хотя биологически он еще суще-
ствует. 
Особенности травматического шока у пациентов при политравме.  Осо-
бенность проявлений шока при политравме определяется синдромом взаимного 
отягощения повреждений. Так, тяжелый травматический шок у пациентов с поли-
травмой встречается в 57-72% наблюдений, в то время как при аналогичных по тя-
жести изолированных травмах лишь в 12-47%.
Кроме того, обращают на себя внимание два клинических феномена:
• несоответствие тяжести шока и его устойчивость к комплексной интен-
сивной противошоковой терапии: даже легкий шок тяжело купируется;
• несоответствие тяжести шока и характера имеющихся анатомических по-
вреждений, что обусловлено синдромом взаимного отягощения.
Диагностика различных видов травматического шока. Механическое по-
вреждение может вызвать генерализованные расстройства микроциркуляции с 
гипоксией тканей по нескольким патогенетическим направлениям. Ведущим этио-
логическим фактором, определяющим развитие шока при травме является крово-
потеря. Однако, травматический шок развивается часто даже при незначительной 
кровопотере на фоне тяжелых повреждений груди, шеи, при длительном сдавле-
нии конечностей.  От правильно установленного ведущего этиологического факто-
ра в патогенезе травматического шока зависит эффективность лечебных мероприя-
тий и исход у пациента.
Первично сориентироваться в патогенезе шока позволяет анализ обстоя-
тельств и механизма травмы. Осмотр пациента, данные артериального и централь-
ного венозного давления, обследование груди и позвоночника, данные рентгенов-
ских исследований, ЭКГ, люмбальной и плевральной пункции позволяют своевре-
менно выявить ведущее звено патогенеза или этиологию травматического шока. 
Никакие диагностические поиски не должны задерживать начало ин-
тенсивной инфузионной терапии для восполнения ОЦК, т.к. восстанов-
ление ОЦК является приоритетной задачей при любом виде травмати-
ческого шока.     
Особенности травматического шока у некоторых групп пациентов. Не-
смотря на то, что дефицит ОЦК рассчитывается исходя из клинических данных (в 
норме 70-80 мл на кг массы тела), реальная кровопотеря и дефицит ОЦК может 
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варьировать вследствие возраста пациента, особенностей анатомических повреж-
дений, наличия фоновой патологии органов, длительности шока и особенностей 
догоспитальной помощи. 
Особенно это актуально у молодых, физически развитых пациентов – атлетов, 
их мощная адренергическая реакция способна продолжительное время стимулиро-
вать вазоконстрикцию, адаптируя диаметр сосудов к уменьшенному ОЦК и поддер-
живать нормальное артериальное давление даже при дефиците ОЦК до 30%. Одна-
ко, спустя несколько часов, с истощением компенсаторных реакций, адренергиче-
ский ответ нивелируется, вплоть до развития острой надпочечниковой недостаточ-
ности, спазм сосудов сменяется их атонией и катастрофическим падением уровня 
АД с развитием терминального состояния, а иногда и внезапной смертью пациента. 
Кроме того, развивающаяся в таких условиях гипердинамическая реакция заставляет 
ткани работать в условиях гиперметаболизма, и даже нормальное АД не в состоянии 
обеспечить ткани кислородом, т.к. потребность тканей в кислороде резко возрастает.
Подобная гипердинамическая симпато-адреналовая реакция при острой кро-
вопотере наблюдается у пострадавших с дисфорической формой алкогольного 
опьянения, характеризующейся ярко выраженным психо-моторным возбуждени-
ем. В динамике, через несколько часов, с истощением, по механизму потребления, 
мощной адренергической стимуляции спазм сосудов сменяется их генерализован-
ной атонией, падением уровня артериального давления и, нередко, внезапной 
смертью пациента. Таким образом, возбужденный, часто агрессивный, гиперактив-
ный «благополучный» пациент внезапно становится агонирующим. Нередко, остав-
ленный для «вытрезвления» в приемном покое пострадавший, случайно обнару-
живается персоналом или родственниками мертвым. Учитывая полное истощение 
собственных естественных адренергических стимуляторов, возникает критический 
коллапс и асистолия, при которых самые активные реанимационные мероприятия, 
как правило, оказываются неэффективными.
Пожилые пациенты, наоборот, даже на мощную стрессовую стимуляцию мо-
гут давать невыраженную тахикардию ввиду ограниченного кардиального ответа 
на адренергическую стимуляцию, кроме того, у этой группы пациентов часто име-
ются имплантированные искусственные водители сердечного ритма. Клинически 
симпато-адреналовая реакция проявляется бледностью кожи и увеличением диа-
столического давления относительно систолического, с соответствующим сниже-
нием пульсового давления. При этом атеросклероз сосудов даже при незначитель-
ном снижении перфузии тканей кровью приводит к выраженным ишемическим 
поражениям с угрозой быстрого развития дисфункции органов.
У беременных женщин на фоне компенсаторной физиологической гиперво-
лемии проявления шока на ранних стадиях легко компенсируются, однако, даже 
незначительное снижение ОЦК матери приводит к тяжелым нарушениям плацен-
тарного кровотока с угрозой ранней антенатальной гибели плода. 
Маскировать гипотензию у пациентов с политравмой могут сопутствующие 
черепно-мозговая травма, алкогольная и наркотическая интоксикации, гипотер-
мия, гипертоническая болезнь, инъекции вазопрессоров.
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Мониторинг травматического шока. Под мониторингом (monitorum – обра-
щать внимание, предупреждать) в медицине понимают непрерывный контроль 
за функционированием органов и систем организма с целью своевременного вы-
явления отклонений и прогнозирования осложнений и исходов заболевания.  В 
клинической практике содержанием мониторинга является как визуальное наблю-
дение за больным с проведением простейших диагностических приемов (осмотр, 
пальпация, перкуссия, аускультация), так и использование медицинской и лабора-
торной техники самого различного уровня вплоть до компьютерного прогнозиро-
вания. Важнейшим аспектом мониторинга являются повторные осмотры больного 
и контроль инструментальных и лабораторных исследований в динамике заболе-
вания для оценки и переоценки полученных данных, что является основой адек-
ватного прогнозирования течения заболевания. Результаты мониторинга должны 
с определенной периодичностью фиксироваться в медицинской документации. 
Мониторинг планируется и осуществляется в зависимости от тяжести состояния па-
циента и характера конкретных органных дисфункций, а также для оценки эффек-
тивности лечебных мероприятий.
Мониторинг бывает непрерывным или автоматизированным и динамиче-
ским, когда параметры определяются через определенные временные промежут-
ки. Предпочтителен мониторинг автоматизированный с заданными параметрами 
alarm-контроля, обеспечивающего подачу звукового сигнала при снижении опре-
деляемых параметров до заданных критических значений. Своевременное выяв-
ление функциональных отклонений обеспечивает возможность эффективно корри-
гировать лечение, предотвращать осложнения и неблагоприятный исход у тяжелых 
пациентов.
стандартные клинические диагностические процедуры у пациентов с трав-
матическим шоком.
Простейший неинвазивный мониторинг включает в себя:
• оценка уровня сознания по шкале ком Глазго;
• оценка эффективности дыхания (проходимости дыхательных путей) и ча-
стоты дыханий;
• определение частоты и характеристик пульса и сердечных сокращений;
• определение уровня артериального давления;
• аускультативный анализ дыхательных шумов при вентиляции;
• аускультативный анализ сердечных сокращений.
Переоценка перечисленных не инвазивных параметров мониторинга у не-
стабильных пациентов с политравмой должна проводиться каждые 5-10 минут, у 
стабилизированных пациентов – каждые 30-60 минут. 
Простейший инвазивный мониторинг включает в себя:
• пункцию центральной вены и измерение ЦВД;
• катетеризацию мочевого пузыря и учет диуреза;
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• контроль за функционированием дренажей, оставленных в полостях тела 
и ранах, с учетом количества и характера отделяемого.
Переоценка перечисленных инвазивных параметров мониторинга у неста-
бильных пациентов с политравмой должна проводиться каждые 15 минут, у стаби-
лизированных пациентов – каждый час. 
Выявление при мониторинге снижения балла ШКГ, уровня артериального дав-
ления, повышение частоты пульса и дыхания, снижения вентиляции легких отра-
жает прогрессирование ПОН и неэффективность применяемого противошокового 
лечения. При этом ранними признаками отрицательной динамики у пациента мо-
гут быть прогрессирующая тахикардия и повышение уровня диастолического дав-
ления при неизменном систолическом давлении. 
Необходим постоянный контроль уровня ЦВД. Умеренное повышение ЦВД 
свидетельствует об эффективности инфузионной терапии по восполнению ОЦК, от-
сутствие реакции – о возможно продолжающемся кровотечении или выраженной 
реперфузионной депрессии сердечно-сосудистой системы. Высокое ЦВД отражает 
снижение насосной функции сердца, что при торакальной травме часто обуслов-
лено тампонадой сердца, пневмотораксом или отеком легких; либо – чрезмерно 
быстрым увеличением ОЦК при инфузионной терапии.
Контроль диуреза позволяет оценить как степень централизации кровообра-
щения и эффективность микроциркуляторной перфузии (олиго-, анурия), так и эф-
фективность восполнения ОЦК (увеличение почасового диуреза).
Функционирующий дренаж позволяет своевременно выявить развитие по-
слеоперационных осложнений. Кроме того, необходимо обучать младший и сред-
ний медицинский персонал уходу за активными и пассивными дренажами из плев-
ральной полости, во избежание дополнительных ятрогенных осложнений.
Аппаратный и лабораторный контроль за пациентом с травматическим шоком. 
Стандартом инвазивного мониторинга для оценки сократительной спо-
собности сердца является плавающий катетер Свана-Ганца, который вводится 
через наружную яремную вену в правое предсердие и, после раздувания(1,5 мл) 
расположенного на конце катетера баллона, в легочную артерию до ее обтурации 
– заклинивания. Момент обтурации (заклинивания) легочной артерии фиксируется 
исчезновнием пульсовой волны на мониторе (Рис. 4.7), после чего катетер фикси-
руют,  а баллончик сдувают. Плавающий катетер Свана-Ганца позволяет определить 
несколько основных гемодинамических параметров: давление заклинивания в ле-
гочных артерии и капиллярах (ДЗЛА/ ДЗЛК), ударный объем и сердечный выброс 
(методом термодилюции). ДЗЛА – ценный параметр мониторинга (норма 4 мм 
рт.ст.), отражающий давление в легочных венах и конечное диастолическое дав-
ление левых камер сердца. Кроме того, при использовании катетера возможно ре-
гистрировать потребление тканями кислорода по разнице насыщения (сатурации) 
артериальной и венозной крови кислородом.  
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Неинвазивный мониторинг возможно осуществлять на современных реогра-
фах (рео Валента) по методу интегральной реографии тела  (Тищенко М.И., 1973).
Метод основан на регистрации пульсового изменения электропроводности всего 
тела (руки-туловище-ноги) – регистрируется плетизмограмма всей «артериальной 
емкости» (Рис. 4.8). Метод доступен и несложен в практическом использовании. 
Стандартные электроды фиксируются параллельно к обеим верхним и нижним ко-
нечностям через марлевые прокладки, смоченные солевым раствором. Регистри-
руется не менее 4 плетизмографических комплексов, и по комплексу с меньшей 
наводкой вычисляют ударный объем по формуле (Рис.4.8). Сегодня доступен па-
Рис. 4.7. Контроль локализации катетера свана-Ганца.
Рис. 4.8. интегральная реография тела.
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кет компьютерной обработки полученных параметров.  Насосную функцию сердца 
оценивают исходя из значения ударного объема. Рассчитывают сердечный выброс 
(СВ), ударный и сердечный индексы (УИ и СИ, отношение ударного и сердечного 
объема к площади поверхности тела), сосудистый тонус– по общему перифериче-
скому сопротивлению сосудов (ОПСС).  
• СВ (л/мин) = УО * ЧСС * 0,001, где 0,001 – коэффициент перевода СВ в 
литры.  
• СИ (л/мин*м2)= СВ / S, где S – площадь поверхности тела(S=0,0087(L+m) – 
0,26, где L – рост в см, m – масса в кг).
ОПСС (дин/с*см5)= СрАД * 79,98 / СВ, где СрАД = ДАД + 1/3*(САД-ДАД), где САД 
и ДАД – соответственно систолическое и диастолическое артериальное давление.
Состояние газообмена оценивают на основании показателей содержания 
гемоглобина в крови (Hb), насыщения крови кислородом (сатурация – SaO
2
), пар-









 к фракционной концентрации кислорода во 
вдыхаемой смеси (FiO
2
), величине легочного шунта (Sunt).  
Значения SaO
2
 определяют при пульсоксиметрии – метод определения степе-
ни насыщения крови кислородом в пульсирующих периферических артериях путем 
аппаратного определения коэффициента поглощения красного и инфракрасного 
света при их прохождении через ткани (в норме SaO
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(норма 36-44 мм.рт.ст) определяются гемогазоанализатором. 
Парциальное давление газов в крови отражает их концентрацию, это более точ-
ные параметры в сравнении с сатурацией, но требуют дорогостоящего оборудова-
ния. Параметр насыщения крови кислородом (SaO
2
) имеет большую погрешность 
при снижении значений ниже 90%, т.е. не отражает действительную оксигенацию 
крови, а парциальное давление – дает истинную картину (Рис.3.8). Легочной шунт 
(Sunt, норма <8%) отражает объем «выключенной» из газообмена, не перфузируе-
мой легочной ткани при ее повреждении (мертвое пространство), определяется 
гемогазоанализатором. 
Метаболические расстройства. Тяжесть метаболического ацидоза отража-
ет концентрация лактата сыворотки крови (норма до 2 ммоль/л), а также соот-
ношение лактата к пирувату (норма L/P = 10:1). Если скорость обмена веществ в 
тканях превышает скорость снабжения их кислородом, то ткани переключаются на 
аэробный тип дыхания и вырабатывают молочную кислоту (лактат). Концентрация 
лактата при декомпенсированном шоке превышает 4 ммоль/л, но может достигать 
8-9 ммоль/л, соотношение лактат/пируват – 15-20:1. Значения концентрации лак-
тата в крови довольно устойчиво коррелируют с содержанием глюкозы, нараста-
ние гликемии при шоке свидетельствует о активизации глюконеогенеза и сниже-
нии толерантности клеток к глюкозе при анаэробном гликолизе, вследствие чего 
концентрация глюкозы может достигать 8-19 ммоль/л (у пациентов без сахарного 
диабета).
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Эти параметры показательны только с восстановлением микроцирку-
ляции, как правило, с началом инфузионной терапии – при реперфузии, 
когда из ишемизированных тканей в системный кровоток вымываются 
продукты анаэробного метаболизма.
Современные гемоанализаторы в автоматическом режиме определяют стан-
дартный профиль кислотно-основного состояния крови, в который входят параме-
тры рН крови (норма 7,37-7,43), бикарбоната плазмы (норма 24-28 ммоль/л) и 
парциального давления углекислого газа (норма 36-44 мм рт.ст). Решающее зна-
чение в поддержании постоянства внутренней среды (в нормальных границах рН) 
принадлежит системе бикарбонат плазмы (НСО
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). Все выше перечисленные параметры регулирующие, 
а определяющим является рН крови. Патофизиологические эффекты метаболиче-
ского ацидоза при шоке определяются уровнем рН. Так, умеренная ацидемия (рН = 
7,36-7,20) проявляется тахикардией, увеличением сердечного выброса и вазокон-
стрикцией. Но уже выраженная ацидемия (рН менее 7,20) приводит к вазодилята-
ции, брадикардии и прогрессирующему снижению сердечной продукции, вплоть 
до остановки сердца.
Гемограмма (гематокрит, гемоглобин) для диагностики и оценки тяжести 
острой кровопотери и шока несущественны. Пациент может погибнуть от несовме-
стимой с жизнью кровопотери имея при этом нормальные значения гематокрита 
и гемоглобина. Показатели «красной» крови характеризуют дефицит глобулярного 
объема (т.е. тяжесть анемии), но не дефицит ОЦК. При шоке показатели гематокрита 
и гемоглобина отражают лишь степень гемодилюции при инфузионной терапии, но 
не дефицит ОЦК. И поэтому истинное значение этих параметров возможно получить 
только после адекватного восполнения ОЦК, при стойком гемостазе, т.е. на 2-3 сутки 
после травмы. Однако, первично низкие значения этих параметров у пациента с ги-
потензией свидетельствуют о тяжелой кровопотере и требуют включать в программу 
интенсивной терапии гемотрансфузию. 
Длительность шокового состояния. Стабилизация и даже нормализация ге-
модинамических показателей у пациента с политравмой на фоне противошоковой 
терапии не отражает нормализацию тканевых патофизиологических процессов, 
возникающих при шоке. Даже скорое и адекватное восполнение ОЦК не приводит 
к одновременному восполнению интерстициального пространства, которое восста-
навливается не мене суток. Восстановление водного объема в интерстиции сопро-
вождается неизбежным выведением в системный кровоток продуктов анаэробно-
го метаболизма, чем определяется патогенетическая составляющая реперфузион-
ного синдрома, выраженность которого определяет продолжительность периода 
стабилизации гемодинамики. Поэтому длительность периода шокового состояния 
у пациента с политравмой определяется следующим образом:
• При компенсированном и субкомпенсированном шоке (1 и 2 стадии) дли-
тельность периода шока определяется временем от момента травмы до 
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стабилизации гемодинамики (АД – нормальное, ЧСС менее 96 в мин) + 
12 часов.
• При декомпенсированном шоке и терминальном состоянии (3 и 4 стадии) 
длительность периода шока определяется временем от момента травмы 
до стабилизации гемодинамики (АД – нормальное, ЧСС менее 96 в мин) 
+ 24 часа.
лечение травматического шока. В наиболее общем виде можно выделить че-
тыре основных стратегических принципа в лечении травматического шока: 
1. Прекратить действие и последействие травмирующего фактора путем 
обеспечения гемостаза, иммобилизации переломов, обезболивания, устранения 
напряженного или открытого пневмоторакса и т.д.
2. В максимально короткий срок восстановить перфузию тканей кровью и, 
тем самым, обеспечить им доставку кислорода, пластических веществ и энергии. 
Достигается экстренным восполнением ОЦК инфузионной терапией. Эффектив-
ность лечения и прогноз зависят от продолжительности централизации кровоо-
бращения, поэтому начинать интенсивную инфузионно-трансфузионную терапию 
необходимо как можно раньше.
3. Устранить расстройства сердечной деятельности и дыхания инотроп-
ной терапией и оксигенотерапией.
4. Профилактика развития синдрома полиорганной дисфункции. Реализация 
этого принципа состоит в прогнозировании, своевременном выявлении (монито-
ринг) инициированных органных дисфункций, их своевременной коррекции и ле-
чении.
Неотложная помощь. Объем экстренной помощи при поступлении постра-
давших с политравмой определяется тяжестю состояния и включает необходимый 
объем реанимационных мероприятий совмещенный с неотложными диагностиче-
скими мероприятиями (см. глава 3). При этом наиболее важными являются:  
• Придание больному горизонтального положения.
• Обеспечение проходимости дыхательных путей, легочной вентиляции, 
ингаляции кислорода.
• Определение параметров гемодинамики (периферический пульс, 
ЧСС, АД).
• Оценка уровня сознания: речевой продукции, двигательной активности, 
чувствительности.
• Выявление явных анатомических повреждений:
• гемостаз источников наружного кровотечения,
• анальгезия и иммобилизация, окклюзионная повязка или плевраль-
ная пункция.
• Катетеризация центральной вены: обеспечение венозного доступа, опре-
деление ЦВД.
• Катетеризация мочевого пузыря (катетер Фолея), контроль диуреза.
• При ургозе аспирации – эвакуация желудочного содержимого.
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Приподнимание нижних конечностей, положение Тределенбурга (при-
поднятый ножной край кровати), использование противошоковых пнев-
матических компрессионных костюмов не только не приводит к улуч-
шению гемодинамики мозга, легких и сердца, но, наоборот, усугубляет 
расстройства кровообращения и гипоксические поражения тканей при 
шоке. 
Экспериментальными данными и клиническими наблюдениями доказано, 
что перераспределение крови из конечностей при поднимании ног компенсируется 
полыми венами и не увеличивает венозный возврат к сердцу, но приводит к сниже-
нию кровенаполнения легочных и сонных артерий. 
Пневматический костюм не приводит к достоверному повышению веноз-
ного возврата, но приводит к сдавлению периферических рестриктивных сосудов, 
резко повышает ОПСС и гипоксию тканей. Положительным эффектом использо-
вания противошоковых пневмокостюмов является обеспечение иммобилизации 
переломов и снижение темпа кровопотери в мягкие ткани при транспортировке.
Интенсивная инфузионная терапия определяется характером и тяжестью 
гемодинамических расстройств, доминирующим патогенетическим фактором трав-
матического шока.
При травматическом шоке с доминирующим гиповолемическим компонен-
том, т.е. в патогенезе гемодинамических расстройств преобладает кровопотеря, 
экстренная интенсивная терапия в кратчайшие сроки должна восполнить ОЦК ин-
фузионной терапией:
• При АД выше почечного  (60 мм рт.ст.) – солевыми растворами с уче-
том необходимости компенсации дефицита интерстициального сектора. 
Струйно, объемом не менее 2 литров, до появления положительной ге-
модинамической реакции (снижение ЧСС и повышение АД), при положи-
тельной реакции с повышением АД до 80 мм рт.ст. – капельное введение.
• При АД ниже почечного – быстрая инфузия высокомолекулярных плаз-
мозаменителей (препараты гидроксиэтилкрохмала (ГЭК), желатины) и 
солевых растворов. Струйно, объемом не менее 2 литров, до появления 
положительной гемодинамической реакции с повышением АД до 80 мм 
рт.ст, затем – капельное введение.
При уровне систолического АД = 80 мм рт.ст, обеспечивающего мини-
мальный органный кровоток, необходима переоценка состояния по-
страдавшего с политравмой для определения темпа и структуры ин-
фузионной терапии в зависимости от наличия источника неконтроли-
руемого внутреннего кровотечения (см. глава 3).
При травматическом нейрогенном (спинальном) шоке с доминирующим 
вазогенным компонентом экстренная интенсивная терапия в кратчайшие сроки 
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должна восстановить тонус сосудов и восполнить изменившийся сосудистый 
объем инфузионной терапией:
• инфузия высокомолекулярных плазмозаменителей (ГЭК, желатины) объ-
емом 2 литра до появления положительной гемодинамической реакции 
с повышением АД до 80 мм рт.ст,
• α,β-адреномиметики (дофамин, адреналин).
При травматическом  кардиогенном шоке с преобладанием расстройств на-
сосной функции сердца интенсивная терапия в кратчайшие сроки должна восста-
новить сердечный выброс:
•  устранение тампонады сердца или напряженного пневмоторакса.
• инфузия высокомолекулярных плазмозаменителей и ограниченная – со-
левых растворов.
• α,β-адреномиметики (добутамин, дофамин, адреналин).
Шок – это не артериальная гипотония и даже не гипоперфузия! Шок 
– это неадекватная оксигенация периферических тканей! Поэтому 
нормализация артериального давления и кровообращения у больного с 
шоком является лишь этапной целью. Шок “прячется” в продолжитель-
но ишемизированных периферических тканях. Поэтому главная задача 
противошоковых мероприятий – наладить их адекватную оксигенацию.
Программа интенсивной терапии. Интенсивная терапия подразумевает 
поддержание, вплоть до замещения, нарушенных функций организма. Основным 
элементом интенсивной терапии у пострадавших с шоком является восполнение 
ОЦК инфузионной терапией, которая обеспечивает защиту не только основных про-
цессов тканевого метаболизма в период шока, но и в значительно большей степени 
способствует благоприятному течению послешокового периода. Ранняя инфузион-
ная терапия препятствует усугублению шокового состояния, нивелирует гипоксиче-
ское поражение функционально активных тканей, метаболические расстройства и 
ацидоз. Чем продолжительнее гиповолемия и выше тяжесть шока, тем энергичнее 
требуется проводить интенсивную терапию и тем серьезней бывает прогноз. 
Программа инфузионной терапии определяется двумя параметрами: объе-
мом инфузии и ее содержанием, т.е. количеством и качеством. 
Объем инфузионной терапии первично определяется рассчитанным дефи-
цитом ОЦК, однако в процессе терапии коррегируется в зависимости от характера 
гемодинамической реакции в ответ на проводимую инфузию. Традиционно при де-
фиците ОЦК до 20% – возмещение объемом должно быть 1:1, при дефиците ОЦК 
до 30% – возмещение 1:1,5, дефиците ОЦК свыше 30% – возмещение 1:2. Такое 
перевосполнение при дефиците ОЦК более 20% обеспечивает возмещение не толь-
ко внутрисосудистого объема, но внеклеточной жидкости и даже внутриклеточных 
потерь. 
Явная кровопотеря при травматическом шоке из ран и в полости всегда не-
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плохо оценивается, однако, чем более выражены гемодинамические расстройства 
и масштабнее очаги травматической деструкции, тем более значительны скрытые 
потери жидкости (вазодилятация, обезвоженный интерстиций), требующие пере-
восполнения рассчитанного дефицита ОЦК.
Первично рассчитанный объем инфузии требует коррекции в двух клю-
чевых точках: (1) после вливания 2 литров инфузионных сред – для оцен-
ки эффективности лечения; и (2) при получении положительной гемоди-
намической реакции на инфузию с достижением уровня сист. АД более 
80 мм рт.ст. – для коррекции темпа и объема лечения.
Содержание инфузионной терапии также определяется дефицитом ОЦК. С 
целью возобновления микроциркуляторной перфузии тканей и устранения рас-
стройств гемостаза необходимо использовать преимущественно реологически 
активные или улучшающие текучесть крови инфузионные среды. Первичное вве-
дение солевых растворов или кристаллоидов определяется необходимостью вос-
полнения не только внутрисосудистого объема, но и интерстициального сектора, 
который обезвоживается в период нарушенной микроциркуляции пропорциональ-
но имеющемуся дефициту ОЦК за счет компенсаторной аутогемодиллюции. 
Основные противошоковые среды – это раствор Рингера, Рингера-лактата, 
физиологический раствор. Однако при внутривенном введении этих изотонических 
солевых растворов в сосудистом русле удерживается не более 30% от введенного 
объема жидкости, а 70% уходит в интерстициальное пространство и фильтруется 
почками. Поэтому для восполнения ОЦК солевыми растворами в расчетах необ-
ходимо исходить из тройного его перевосполнения и комбинации с коллоидами.
Высокомолекулярные плазмозаменители (ГЭК, желатины) или коллоиды вос-
полняют только внутрисосудистый сектор, быстро восстанавливают венозный воз-
врат, предупреждая остановку «пустого» сердца и являются по сути реанимацион-
ными. Поэтому рассчитанный дефицит ОЦК восполняется этими препаратами 1:1. 
Инфузия коллоидов способствует изолированному восполнению внутри-
сосудистого объема – только сосудистого русла, и при обезвоженном 
интерстициальном пространстве не способна привести к нормализа-
ции тканевого обмена, т.е. шок и гипоксия тканей не будут устранены. 
Высокомолекулярные плазмозаменители осмотически активны и традицион-
но используются в структуре противошоковой терапии для дополнительного увели-
чения внутрисосудистого объема на 15-20% за счет удержания в русле перелитых 
солевых растворов, предотвращая развитие отека тканей. Препаратами выбора в 
структуре противошоковой терапии являются растворы гидроксиэтилкрахмала и 
желатины, которые не только увеличивают внутрисосудистый ОЦК, но и улучшают 
микроциркуляцию. 
Трансфузионная терапия. К возмещению глобулярного объема крови следу-
ет приступать по возможности рано, но оптимально с обеспечением гемостаза и 
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при наличии положительной гемодинамической реакции в ответ на проводимую 
противошоковую терапию. Препараты крови, по сути, не являются противошоко-
выми, но традиционно используются в структуре мероприятий борьбы с шоком. В 
настоящее время большинство исследователей обоснованно рекомендует придер-
живаться «рестриктивной тактики» гемотрансфузий. Это связано как с риском 
потенциального заражения вирусными инфекциями, так и высоким риском разви-
тия ОПН и тромбоэмболических осложнений. Основанием для переливания крови 
и ее компонентов в структуре инфузионной терапии является:
• неконтролируемое продолжающееся кровотечение с гипотензией ме-
нее 80 мм рт.ст.;
• снижение концентрации гемо глобина ниже 80-60 г/л на фоне гемодил-
люции:
• Hb<60 г/л при стабильном гемостазе;
• Hb<80 г/л при нестабильном гемостазе при наличии нестабильных 
переломов опорно-двигательного аппарата. 
Приоритет при гемотрансфузиях необходимо отдавать эритроцитарной массе, 
а цельную кровь использовать только при «открытом кране». У пациентов группы 
риска по развитию ОПН и тромбоэмболических осложнений – отмытые эритроци-
ты.  При хирургическом лечении необходимо по возможности широко использо-
вать реинфузию излившейся в плевральную и брюшную полости аутокровь. 
При планировании восполнения глобулярного объема целью является до-
стижение достаточной кислородно-транспортной функции крови с ге-
моглобином 80-90 г/л, стремление к полному возмещению утраченных 
эритроцитов и гемоглобина сопряжено с высоким риском тромбоэмбо-
лий и острых сердечно-сосудистых (коронарных) осложнений.
Структура инфузионной терапии. Инфузионная терапия должна начинаться 
с введения солевых растворов, преимущество следует отдавать раствору Рингера, 
Рингера лактата, физиологического раствора, последнего не более 2 литров (риск 
гиперхлоемии, отека легких). При выраженной гипотензии с нарушенным орган-
ным кровотоком (АД <80 мм рт.ст.) инфузия проводится струйно, с достиже-
нием этого уровня – капельно. При тяжелом шоке и терминальном состоянии 
инфузия должна проводиться струйно в две центральные вены. Быстрое вливание 
жидкости проводится до достижения перелитого объема 1,5-2,0 литра, после чего 
проводится оценка гемодинамической реакции на быстрое восполнение ОЦК с 
переоценкой тактики дальнейшего лечения. 
Раннее введение коллоидных и гипертонических солевых растворов, ко-
торые обеспечивают восполнение только внутрисосудистого объема и 
венозного возврата к сердцу, допустимо лишь на догоспитальном этапе 
и при реанимационных мероприятиях как жизнеспасающая процедура.
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Для определения объема и состава инфузионной терапии в практической дея-
тельности необходимо использовать стандартизованный подход, представленный 
в таблице 4.9. 
Табл. 4.9
оценка объема и характера
базовой инфузионной терапии при политравме
Кровопотеря легкая ср. тяжелая Тяжелая Кр. тяжелая
Дефицит оЦК,  % До 15 15-25 25-40 Более 40






















коллоиды, эр.масса и 
кровь  (3:1:2)
У пациентов с продолжающимся кровотечением программа инфузион-
ной терапии должна составляться таким образом, чтобы до останов-
ки кровотечения уровень систолического АД не превышал 80 мм рт.ст. 
Такой подход к интенсивной терапии позволяет сберечь больший объем крови 
в сосудистом русле при обеспеченном минимальном спланхническом кровообра-
щении. Кроме того, по возможности, начинать гемотрансфузию следует при «за-
крытом кране», т.е. после остановки струйного кровотечения. Исключение – про-
должающееся полифокальное кровотечение у пациентов с терминальным шоком 
при политравме. 
Функциональная оценка эффективности инфузионной терапии. Коррек-
ция объема инфузионной терапии осуществляется на основании реакции систем-
ного кровообращения (ЧСС, АД, ЦВД) на уже перелитый объем инфузионных сред. 
При проведении инфузионной противошоковой терапии обязательной 
является переоценка состояния гемодинамики с оценкой гемодинамиче-
ской реакции на первичную (болюсную) инфузию определенного объема 
реологически активных сред равного 20% ОЦК конкретного пациента 
(1,5-2,0 л) (Табл. 4.10).
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Табл. 4.10
оценка гемодинамического ответа  







Увеличение Сист. АД, ЦВД
Увеличение диуреза.


















поиск (УЗИ: FAST- протокол; 
пункции полостей, лапароцентез-
DPL); экстренное хирургическое 
вмешательство (damage control).
Адекватным ответом на проводимую инфузионную терапию является сниже-
ние тахикардии, тахипноэ, увеличение АД, положительное (5-7 мм.вод.ст.) ЦВД и 
увеличение объема диуреза (0,5 мл/кг/час). Отсутствие положительной гемодина-
мической реакции на введение определенного объема жидкости свидетельствует 
о  неадекватном восполнении ОЦК и может быть следствием продолжающегося 
внутреннего кровотечения, что требует незамедлительного выявления источни-
ка кровотечения и хирургического гемостаза. Отсутствие или незначительная (со-
мнительная) положительная гемодинамическая реакция может быть следствием 
негеморрагической природы шока (вазогенный, обструктивный, кардиогенный) и 
требует выявления истинной его причины и специфической медикаментозной и/
или хирургической коррекции. Незначительная положительная гемодинамическая 
реакция может быть также обусловлена выраженным реперфузионным синдро-
мом и требует увеличения объема инфузии и/или экстракорпоральной детоксика-
ции (Рис. 4.11).
Важным элементом интенсивной терапии является поддержание дыхания, 
сердечной деятельности и функции ЦНС. Слабый гемодинамический ответ на инфу-
зионную терапию требует применения кардио-, инотропных и вазоактивных препа-
ратов (добутамин, допамин, дексазон и т.д.), критериями состоятельности сердечно-
сосудистой деятельности является нормализация АД, снижение ЧСС мение 96 в ми-
нуту. Для сохранения функции ЦНС в период шока важным является профилактика 
развития отека мозга, своевременная коррекция инфузионной терапии.
Оксигенотерапия является неотъемлимым компонентом интенсивной про-
тивошоковой терапии. Следует помнить, что кислородная задолженность перифе-
рическим тканям, развившаяся во время гипо- и аноксии, должна быть компенси-
рована в полном объеме при возобновлении микроциркуляции, с учетом резко 
повышенной потребности тканей в кислороде.
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Показанием к применению оксигенотерапии является наличие любого из кли-
нических признаков, таких как: цианоз, тахипноэ, тахикардия (или брадикардия), 
гипотензия. Объективными критериями, требующим  оксигенотерапии, являются 




<65 мм рт.ст. Концентра-
ция кислорода во вдыхаемой смеси FiO
2
 – принимают равным 0,21 (21%) при дыха-
нии атмосферным воздухом, 0,3 – кислородом через носовые катетеры, 0,4 – через 









 (норма >4,0) незаменимы при мониторинге дыхания. Они отражают 
функциональную состоятельность легких: если при оксигенотерапии с увеличени-
ем концентрации кислорода во вдыхаемой смеси (FiO
2
= 0,5-1,0) не возрастает кон-
центрация и насыщение крови кислородом – у пациента констатируется дыхатель-
ная недостаточность, резистентная к оксигенотерапии.







>300 способствует нормализации газообмена, профилактике респиратор-
ного дистресс-синдрома и синдрома полиорганной дисфункции.
Побочные эффекты инфузионной терапии могут быть обусловлены бы-
стрым перевосполнением сосудистого русла, при котором могут развиться интер-
стициальный отек легких и отек головного мозга, особенно на фоне их анатомиче-
ского повреждения, когда имеет место посттравматическая воспалительная реак-
ция, сопровождающаяся повышенной сосудистой проницаемостью.
После появления положительной гемодинамической реакции на быстрое 
введение первых 2 литров инфузии, дальнейшая терапия должна проводиться под 
контролем ЦВД, что позволит избежать влемической перегрузки. Контроль ЦВД 
простая процедура, позволяющая оценить эффективность инфузионной терапии и 
Рис. 4.11. Алгоритм переоценки гемодинамической реакции на стартовую терапию.
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избежать ее осложнений. Повышенное после инфузии ЦВД наблюдается у пациен-
тов с хроническими обструктивными заболеваниями легких и при развитии респи-
раторного дистресс-синдрома легких.
Постоянная переоценка данных мониторинга позволит своевременно вы-
явить угрожающие осложнения как в динамике заболевания так и ятрогенных 
осложнений в ходе интенсивной терапии.
Другим немаловажным побочным эффектом инфузионной терапии при шоке 
является реперфузия, когда в системный кровоток после периода ишемии поступа-
ет весь массив погибших вследствие гипоксии клеточных структур, продуктов анаэ-
робного метаболизма, кишечные и раневые бактериальные токсины, каскады ме-
диаторов аутоагрессии. Синдром реперфузии наиболее выражен у пациентов при 
краш-синдроме, длительно наложенных жгутах на конечности, при возобновлении 
микроциркуляторной перфузии в ранее ишемизированных тканях после длитель-
ной гипотензии может сопровождаться развитием клиники эндотоксического шока 
с устойчивой депрессией гемодинамики, респираторного дистресс-синдрома лег-
ких, острой почечной недостаточности.
Гипотермия и шок. У пациентов с тяжелыми расстройствами гемодинамики 
имеется неизбежная гипотермия, сама являющаяся дополнительным повреждаю-
щим фактором, усугубляющим метаболические расстройства и системную воспа-
лительную реакцию. Гипотермия у пациента наиболее выражена при алкогольной 
интоксикации, вследствие расширения периферических сосудов. Доказано, что у 
пациентов с тяжелым шоком гипотермия способствует развитию коагулопатии. Для 
устранения неблагоприятных последствий гипотермии при шоке пострадавших не-
обходимо обеспечить согреванием одеялами, грелками и нагретыми инфузионны-
ми средами. Нагревание растворов у пациентов с шоком должно осуществляться 
минимум до 37°С, а у пациентов с выраженной гипотермией до 39°С.
 РЕЗЮМЕ
1. Шок при политравме развивается вследствие комбинации трех ведущих этио-
логических компонентов: кровопотери, расстройства сократительной функции 
сердца и сосудистого тонуса, определяющих нарушение микроциркуляторной 
перфузии с ишемическим поражением органов и  тканей; декомпенсированный 
шок дополнительно усугубляется вазодилятацией и повышенной проницаемостю 
сосудистой стенки вследствие гиперэергической системной воспалительной реак-
ции, прогрессирующей пропорционально масштабу травматической и гипоксиче-
ской деструкции тканей.
2. Характер шока при политравме зависит от доминирующего патогенетическо-
го компонента, определяющего три вида травматического шока: геморрагиче-
ский (встречается у 86,9% пострадавших), кардиогенный (при тяжелом ушибе 
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сердца – у 0,4% и/или компрессии сердца из-вне – у 10,3%) и нейрогенный (при 
позвоночно-спиномозговой травме – у 2,4%).
3. Диагностический поиск при политравме не должен задерживать начало интен-
сивной инфузионной терапии для восполнения ОЦК, что является приоритетной 
задачей при любом виде травматического шока.     
4. Диагноз шока основан исключительно на клинической оценке гемодинамиче-
ских расстройств и дисфункций систем жизнеобеспечения вследствие нарушения 
перфузии тканей; компенсированные гемодинамические расстройства (шок без 
гипотензии) позволяет выявить функциональная ортостатическая проба по факту 
ортостатической тахикардии и ортостатической гипотензии. 
5. Шок – это не артериальная гипотензия, это неадекватная оксигенация перифери-
ческих тканей и развивается при их продолжительной ишемии; поэтому норма-
лизация артериального давления у пострадавшего с политравмой – лишь этапная 
задача, основной целью противошоковых мероприятий является достижение 
адекватной оксигенации всех ишемизированных тканей.
6. Объем и структура интенсивной противошоковой терапии определяется первич-
ной клинической оценкой дефицита ОЦК на основании гемодинамических рас-
стройств, с последующей переоценкой ее эффективности и коррекцией в двух 
ключевых точках: (1) после вливания 2 литров инфузионных сред и (2) при по-
лучении положительной гемодинамической реакции на инфузию с достижением 
уровня систолического АД более 80 мм рт.ст.
7. Уровень систолического АД = 80 мм рт.ст. отражает наличие минимального орган-
ного кровотока и позволяет медикаментозно пролонгировать такую гипотензию 
(гипотензивная ресусцитация без достижения нормотензии) при наличии некон-
тролируемого внутреннего кровотечения с целью уменьшения темпа кровопоте-
ри до осуществления адекватного хирургического гемостаза. 
8. Особенностью шока при политравме является наличие двух клинических фено-
менов: (1) несоответствие тяжести шока и его устойчивость к адекватной интен-
сивной противошоковой терапии; (2) несоответствие тяжести шока и характера 
имеющихся анатомических повреждений, что обусловлено синдромом взаимно-
го отягощения повреждений.
9. Пациенты с выраженным физическим развитием (атлеты) и возбужденные паци-
енты с дисфорической формой алкогольного опьянения способны продолжитель-
ное время компенсировать массивную кровопотерю и шок, угрожая внезапной 
смертью по типу острой надпочечниковой недостаточности.
10. Шок у пожилых пациентов угрожает значимыми ишемическими поражениями 
органов и систем даже при невыраженном дефиците ОЦК ввиду слабой гемоди-
намической реакции на мощную адренергическую стимуляцию.
11. У женщин во второй половине беременности шок на ранних стадиях легко ком-
пенсируются физиологической гиперволемией, но сопровождается снижением 
маточно-плацентарного кровотока и угрожает антенатальной гибелью плода. 
На протяжении ХХ века изучение госпитальной летальности у пострадавших с 
травмами определило основной причиной смерти критические расстройства функ-
ций основных систем жизнеобеспечения травмированного организма. Как нозоло-
гическая категория полиорганная недостаточность (ПОН) инициированная тяжелой 
травмой и шоком изучается на протяжении 40 лет. В середине 70-x годов ХХ века 
описание последовательной множественной системной дисфункции и недостаточ-
ности, как синдрома у критических пациентов, было представлено N.Тylney (1973) 
и A.Baue (1975), а термин «полиорганная недостаточность» – предложил B.Eiseman 
(1977). В 1980 г. D.Fry представил первую критериальную оценочную шкалу для ди-
агностики ПОН. За этот временной промежуток значительной трансформации под-
верглись взгляды на терминологию, патофизиологию и подходы к лечению этого 
патологического состояния, развивающегося у крайне тяжелой категории постра-
давших. Эпидемиология ПОН неразрывно связана с тяжелой травмой и, несмотря 
на значительные успехи в ее лечении, остается основной причиной смерти после 
тяжелых травм в отделениях реанимации и интенсивной терапии.
Большинство органных расстройств, составляющих полиорганную недостаточ-
ность, известны давно. В первой четверти прошлого века ведущей причиной не-
благоприятных исходов при травмах и ранениях была определена кровопотеря. 
Это определило ведущее направление поиска оптимальных методов лечения. Уже 
в период Второй мировой войны (1939-1945гг.) ведущей причиной смерти раненых 
была признана острая сердечно-сосудистая недостаточность, которая развивалась 
вследствие острой кровопотери (шок). Утверждаются основополагающие крите-
рии оказания экстренной помощи – экстренная эвакуация в полевые госпиталя и 
восполнение кровопотери трупной и донорской кровью. В период Корейской во-
йны стандартная трансфузионная терапия дополняется вливанием плазмы крови. 
Предложенная лечебная тактика привела к значительному улучшению результатов 
лечения – выживаемость в полевых госпиталях в этот период возросла. Однако по-
бочным эффектом расширяющейся трансфузионной терапии явилось резкое воз-
растание частоты почечной недостаточности. Разработка этой проблемы обосно-
ванно связала недостаточную эффективность лечебной тактики с обезвоживанием 
интерстициального сектора при шоке, что определило решение использовать изо-
тонические солевые растворы при лечении шокогенной травмы. В период войны 
в Индокитае (1960-1970 гг) в структуре инфузионной терапии начинается широкое 
использование кристаллоидов, а в мониторинг включается почасовая оценка диу-
реза. Подобная коррекция интенсивной терапии оказалась эффективной и привела 
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ной недостаточности. Однако достигнутые успехи в интенсивной терапии раненных 
ознаменовались ростом удельного веса легочной недостаточности – констатирова-
но появление синдрома «шокового легкого».  Новый виток в понимании посттрав-
матических функциональных расстройств был связан с развитием и внедрением в 
1970-х годах прошлого века методов аппаратной органопротекции – аппараты ИВЛ 
и гемодиализа, вазопрессорных и инотропных препаратов в реанимации постра-
давших. В результате достижения в лечении критических пациентов стали еще бо-
лее значимы, улучшились результаты лечения изолированных посттравматических 
функциональных расстройств дыхания, сердечной деятельности и почек.  Но парал-
лельно с достижениями в клинической практике начал проявляться новый синдром 
– прогрессирующей полиорганной недостаточности, который до сих пор остается 
основной причиной смерти пострадавших после выведения их из шока. В ходе ис-
следования проблемы полиорганной недостаточности нередко оказывалось, что 
орган, наиболее пострадавший при критическом состоянии, не был поврежден из-
начально, а вовлекался в процесс вторично.
В 1980-90-х годах ведущую роль в развитии ПОН отдавали инфекционному на-
чалу. С сепсисом связывали доктрину «вторичной волны», когда первичное трав-
матическое повреждение и шок истощают компенсаторные реакции и угнетают ре-
активность, чем определяется неспособность организма отвечать на реанимацию 
с прогрессированием первичной ПОН, либо если первичная ПОН не развивается, 
организм становится чрезвычайно восприимчив к любой дополнительной агрес-
сии, наиболее часто – системной воспалительной реакции (ССВР) инфекционного 
генеза. При этом между ССВР и ПОН выявляется четкая взаимосвязь. Установлено, 
что чем более выражен первичный ССВР, тем более высок риск развития фатальной 
ПОН и, наоборот, незначительный или умеренно выраженный первичный пост-
травматический ССВР сопровождается благоприятным течением травматической 
болезни.  
Терминология пон. Сегодня ПОН определяют как синдром, развивающийся 
у наиболее тяжелой категории пациентов, находящихся в критическом состоянии. 
Терминология синдрома ПОН за весь период изучения проблемы также подверга-
лась неоднократному переосмыслению. Большинством автором при определении 
описывается типичная клиническая картина прогрессирующих дисфункций восьми 
систем и органов – кровообращение, дыхание, почки, печень, ЖКТ, ЦНС, кровь и 
метаболизм. Для каждой из систем определяются критерии манифестации и сте-
пени выраженности функциональной недостаточности. Появляются динамические 
термины нарастающих расстройств – дисфункция, недостаточность и несостоя-
тельность.
В основе понятия синдрома полиорганной недостаточности лежит описа-
ние полиэтиологического критического состояния, характеризующегося устойчивой 
функциональной недостаточностью двух и более первично не связанных между со-
бой органов, сопровождающегося высоким риском неблагоприятного исхода.
Последние годы, наряду с термином ПОН, чаще используют термин «синдром 
полиорганной дисфункции» (СПОД). Понятие «синдром полиорганной дисфунк-
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ции» отражает динамику прогрессирующей органной дисфункции, включая ее 
инициацию, в то время как «полиорганная недостаточность» констатирует разви-
тие финального, клинически определенного этапа этой дисфункции.
Анализ течения травматической болезни, функционального и лабораторного 
мониторинга при политравме позволяет выделить несколько фаз развития синдро-
ма при инициации и прогрессировании органных дисфункций. 
I. СПОД в фазе манифестированной дисфункции. Общее состояние потер-
певших крайне тяжелое или критическое. Выявляются единичные клини-
ческие или функциональные, или лабораторные проявления дисфункции 
двух систем жизнеобеспечения. При этом возникающие расстройства хо-
рошо реагируют на лечение.
II. СПОД в фазе функциональной недостаточности. Общее состояние по-
страдавших критическое. Выявляются выраженные клинические, функци-
ональные и лабораторные проявления дисфункции двух и более систем. 
При этом реакция на лечение неустойчива, но сохранена.
III. СПОД в фазе функциональной несостоятельности. Общее состоя-
ние потерпевших критическое. В структуре синдрома в большей мере 
проявляются признаки полной утраты функций центральной нервной, 
сердечно-сосудистой систем и дыхания. Отмечается резистентность рас-
стройств к любым лечебным мероприятиям, процесс, как правило, необ-
ратим.
При этом первые две фазы являются потенциально обратимым состоянием, 
последняя – необратимым и терминальным, предшествующим неблагоприятному 
исходу.
Дисфункция систем жизнеобеспечения в первые 48 часов после травмы 
не может быть определена как синдром ПОН или СПОД, поскольку такая 
дисфункция в большинстве клинических ситуаций является типичной 
реакцией на травму и шок, оказывается транзиторной и обратимой, 
легко корригируется интенсивной терапией.
При определении ПОН или СПОД традиционно выделяют первичную или ран-
нюю и вторичную или позднюю ПОН. Несмотря на типичные посттравматические 
патофизиологические процессы, инициирующие как первичную, так и вторичную 
ПОН, рассматриваются они как отдельные синдромы с различными провоцирую-
щими факторами, критериями оценки и исходами. 
Посттравматическая органная дисфункция – типичная реакция организма на 
тяжелую травму и шок (Рис. 5.1). В большинстве клинических ситуаций первичная, 
инициированная политравмой дисфункция является транзиторной и коррегирует-
ся своевременной интенсивной терапией. Использование методов «протезирова-
ния» функциональных расстройств аппаратами ИВЛ, вазопрессоров и инотропов 
приводит к восстановлению и стабилизации функций систем жизнеобеспечения в 
первые 24-48 часов после травмы. Однако у 10-40% пострадавших инициирован-
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ная политравмой органная 
дисфункция, несмотря на 
адекватную реанимацию 
и интенсивную терапию не 
регрессирует, а оказывается 




но такой вариант именуют 
первичной или ранней ПОН 
и констатируют ее исключи-
тельно позднее 48 часов по-
сле травмы
Вторичная или поздняя 
ПОН констатируется после 
более или менее продолжи-
тельной стабилизации пер-
вично нарушенных функций 
систем жизнеобеспечения, как «вторая волна» органных дисфункция или как впер-
вые возникшая ПОН позднее 72 часов после травмы. Принято считать, что этот ва-
риант ПОН развивается вследствие воздействия вторичного, даже умеренного по 
выраженности ССВР, на организм в состоянии стимулированного системного вос-
палительного ответа и посттравматического иммунодефицита. Поэтому ведущими 
триггерами вторичной ПОН являются метаболические расстройства и инфекция, 
преимущественно – пневмония, раневая и интраабдоминальная инфекция.
ПОН или СПОД, как правило, развивается в определенной последовательности 
в зависимости от эффективности адаптацианно-компенсаторных реакций и глуби-
ны расстройств микроциркуляторной перфузии, является универсальной клинико-
физиологической основой любого критического состояния вне зависимости от его 
этиологии, трудно поддается лечению и сопровождается высокой летальностью. 
Так, при поражении одной функциональной системы летальность составляет 13%, 
двух – 34%, трех – 80%, четырех и более – 95-100%.
патогенез посттравматической полиорганной недостаточности. В основе 
развития ПОН или СПОД лежит ССВР, который инициирует системные функцио-
нальные расстройства при первично гипердинамическом развитии, либо повтор-
ных «атаках» на ослабленные борьбой за существование регуляторные системы.
Синдром системной воспалительной реакции (ССВР) или System Inflammatory 
Response Syndrome (SIRS) – характеризуется инициацией системной воспалитель-
ной реакции организма на экстремальную экзо-, реже эндогенную агрессию, со-
провождающуюся каскадным высвобождением в системный кровоток провос-
палительных медиаторов. ССВР как правило возникает вследствие масштабного 
поражающего воздействия на ткани патологического фактора, определяющего не-
Рис. 5.1. Шок и полиорганная недостаточность.
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способность организма к его локализации. Традиционно инициаторами ССВР при 
политравме считают тяжелое травматическое, термическое или ишемическое по-
вреждение тканей и инфекцию. 
При политравме полифокальные очаги травматической деструкции являются 
поставщиками факторов с провоспалительной цитокин-индуцирующей активно-
стью – фаза разгара SIRS. Выработка реактивными клетками – нейтрофилы, макро-
фаги и сосудистый эндотелий провоспалительных медиаторов (TNFa, IL-1, -6, -8, -12, 
-15, IFNγ, ГМ-КСФ) превышает нормальные величины в десятки раз. Масштабная 
травматическая и ишемическая деструкция тканей может приводить к избыточ-
ной стимуляции реактивных клеток, что обусловливает их гиперактивацию с рез-
ко возрастающей продукцией медиаторов воспаления – фаза иммунотоксикоза SIRS 
(R.Bone, 1996). Нейтрофилы являются именно теми клетками, которые способствуют 
как генерализации местной воспалительной реакции из очага повреждения (в ком-
плексе с эндотелием капилляров), так и непосредственно разрушающих функцио-
нально активные структуры жизненно важных органов – в первую очередь легких. 
Установлено, что первично стимулированный в очаге воспаления эндотелий 
капилляров активирует циркулирующие нейтрофилы, которые, во-первых, на-
правляются и фиксируются к стенке капилляра для миграции в очаг поражения, и, 
во-вторых, продуцируют провоспалительные медиаторы, способные при полифо-
кальной активации, «приобретать эндокринные свойства» трансформируя микро-
циркуляцию, сосудистую проницаемость, внутриклеточный метаболизм.  Одно-
кратно активированные при прохождении через очаг воспаления циркулирующие 
нейтрофилы сохраняют повышенную цитотоксическую активность на протяжении 
48-72 часов, что делает их избыточно агрессивными и готовыми к генерализован-
ной «атаке» в ответ даже на незначительный дополнительный внешний или вну-
тренний импульс.
Полифокальная местная воспалительная реакция способствует избыточной 
активации циркулирующих нейтрофилов, которые могут дегранулировать в сосуди-
стом русле, вызывая при этом повреждение эндотелия капилляров жизненноваж-
ных органов и структур, куда вторично устремляются нейтрофилы, реализуя каскад 
гиперактивного ССВР. При этом возникновение масштабных очагов травматической 
и ишемической деструкции определяет не селективное воздействие на локальный 
клеточный субстрат, но дегрануляцию нейтрофилов с одномоментным выбросом 
как протеолитических ферментов, коллагеназы и эластазы, так и активных форм 
кислорода и гипохлорида. 
В основе локальных эффектов нейтрофилов лежит их способность фиксиро-
ваться к эндотелию капилляров в зоне повреждения и осуществлять миграцию в 
интерстиций непосредственно к зоне местного воспаления или травматической де-
струкции. Генерализованная системная активация комплемента, преимущественно 
компонентов СЗа и С5а, приводит к их фиксации на эндотелии капилляров интен-
сивно функционирующих органов и структур. Возникают вазодилятация и нарас-
тающая сосудистая проницаемость, адгезия и дегрануляция нейтрофилов на эндо-
телии с повреждением сосудистой стенки. Избыточная стимуляция способствует 
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дегрануляции нейтрофилов, которая моментально приобретает цепную реакцию, 
что определяет локальное повреждение и разрушение как поврежденных, так и 
жизнеспособных клеток, и межклеточного матрикса. В результате защитная по сути 
воспалительная реакция при избыточной стимуляции становится аутодеструктив-
ной и определяет неизбежность функциональной несостоятельности в очаге по-
вреждения (Рис. 5.2). 
Вазодилятация, повы-
шенная проницаемость сосу-




не только в очагах тканевой 
деструкции, но в микроцирку-
ляторном русле всех тканей и 
органов. Особенно подверже-
ны такому повреждающему 
эффекту капилляры легких, че-
рез которые неизбежно про-
ходит вся кровь для оксиге-
нации. Развитие интерстици-
ального отека легких – ОРДС, 
неизбежно дополняет патоло-
гический процесс гипоксией. 
При таком развитии событий 
инициируется полифокальная 
и полиситемная функциональная недостаточность и несостоятельность. Таким об-
разом, эндотелиальная дисфункция становится основой функциональной несостоя-
тельности органов и систем организма. 
Диагностические критерии ССВР. Стандартными критериями констатации 
ССВР, в соответствии с рекомендациями Согла сительной Конференции (Чикаго, 
1991г), является наличие двух и более из четырех клинических признаков:
• температура тела выше 38оС или ниже 36 °С;
• частота сердечных сокращений свыше 90 в минуту; 
• частота дыханий свыше 20 в 1 мин или PaCO
2
<32 mm Hg;
• количество лейкоцитов периферической крови свыше 12*109/л или ниже 
4*109/л или количество незрелых форм превышает 10%.
К основным четырем клиническим признакам ССВР в международных реко-
мендациях Surviving Sepsis Campaing (2008 г) добавлено еще три, но констатирую-
щая схема осталась без изменений – ССВР определяется наличием двух и более 
признаков из 4 основных и 3 дополнительных:
• нарушение сознания;
Рис. 5.2. Дегранулирующий нейтрофил и пон.
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• отеки или положительный водный баланс (>20 мл/кг/сут);
• гипергликемия (>7,7 ммоль/л) при отсутствии диабета.
Травма, реанимация и неотложная хирургия являются типовыми триггерами 
ССВР. Физиологически ССВР является адаптационным защитным механизмом в 
борьбе организма за существование, развивается в течение трех часов после трав-
мы и с достижением функциональной стабилизации регрессирует самостоятельно. 
Однако ответная реакция организма на травму и первичную реанимацию индиви-
дуальна и при избыточной стимуляции вследствие политравмы или вынужденно 
агрессивной неотложной помощи определяет возникновение гипердинамического 
ССВР. Избыточно первично стимулированная и пролонгированная либо повторно ин-
дуцированная системная воспалительная реакция являются основой развития ПОН.
Непосредственными условиями, определяющими развитие транзиторной или 
устойчивой полиорганной дисфункции или недостаточности в остром посттравма-
тическом периоде, являются: характер и масштаб повреждения тканей и конкрет-
ных органов, различная способность тканей противостоять гипоксии, исходное 
функциональное состояние самого органа. Таким образом, дисфункция органа 
первично определяется его физиологическим резервом и исходной способностью 
противостоять метаболическим постагрессивным расстройствам. Если пациент 
страдал каким-либо заболеванием до травмы, то способность его противостоять 
разрушающим эффектам дефицита микроциркуляции, развивающейся гипоксии и 
постагрессивного ССВР чрезвычайно мала.
патофизиология полиорганной недостаточности. Центральное место в об-
щей патофизиологической схеме развития ПОН принадлежит так называемому 
феномену «двойного удара», в основе которого лежит факт усиленного, гиперре-
активного ответа травмированного организма на дополнительную, даже незначи-
тельную, агрессию. 
Первоначальные травматическое повреждение и шок при политравме явля-
ются «первым ударом», который меняет метаболизм функционально активных кле-
ток, эндотелия, нейтрофилов и т.д., и вызывает расстройства основных витальных 
функций. «Вторым ударом» могут быть реперфузия, агрессивная интенсивная тера-
пия или хирургическое вмешательство, а также любой фактор, усиливающий вос-
палительную реакцию, например, посттравматический панкреатит, поступление в 
кровоток токсинов из инфицированной раны или кишечника. В ответ на дополни-
тельное повреждение, или «второй удар», подготовленные, активированные клет-
ки воспаления, эти своеобразные «фабрики медиаторов» синтезируют и выбрасы-
вают в циркуляторное русло значительно большее количество воспалительных ка-
скадов, чем того требует интенсивность этой дополнительной агрессии. И уже сама 
ответная гиперэргическая воспалительная реакция становится аутодеструктивной и 
приводит к повреждению раннее неповрежденных тканей, дестабилизирует гемо-
динамику, газообмен и другие жизненно важные функции организма. 
Традиционно в динамике травматической болезни выделяют два временных 
«пика» развития посттравматической ПОН. Ранняя ПОН возникает в первые 72 часа 
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени130
после травмы, поздняя – в более отсроченные роки. При этом в абсолютном боль-
шинстве клинических ситуаций ранняя или первичная ПОН – инициируется первич-
ным гипердинамическим ССВР, вследствие массивной травматической и ишемиче-
ской (шок) деструкции тканей. Поздняя или вторичная ПОН – чаще повторная «вол-
на» органных дисфункций, возникающая на 5-е сутки после травмы и позднее. В 
абсолютном большинстве клинических ситуаций вторичной ПОН выявляется более 
или менее выраженная транзиторная органная дисфункция в период шока. Кроме 
того, у половины пострадавших инициирует вторичную ПОН повторный ССВР, обу-
словленный инфекцией на фоне имеющегося иммунодефицита. 
Первичная или ранняя ПОН. При первичной ПОН расстройства функций ор-
ганов непосредственно связаны с фактором внешней агрессии – политравмой.  Со-
стояние функционально активных структур организма при этом определяется (1)
непосредственным механическим разрушением тканей и их (2) гипоксическим по-
ражением вследствие нарушения перфузии и ишемии при шоке. 
У большинства пострадавших с политравмой посттравматическая органная 
дисфункция, развившаяся в первые сутки после травмы, достаточно эффективно 
корригируется противошоковой терапией. Поэтому функциональную дисфункцию 
и недостаточность в первые двое суток именуют транзиторной и не квалифицируют 
как ПОН. Если же дисфункция оказывается резистентной к лечению в течение 48 
часов с формированием устойчивой или прогрессирующей полиорганной недоста-
точности, то констатируют синдром ПОН.
ССВР и первичная ПОН. Традиционно различают два варианта возникновения 
ранней ПОН. Во-первых, ПОН может явиться следствием первичного гипердинами-
ческого ССВР, дезадаптирующего компенсаторные реакции организма с развитием 
картины рефрактерного декомпенсированного шока. Это, так называемая, одно-
фазная пиковая модель первичного ПОН.  Во-вторых, провоцировать первичную 
ПОН может вторая «волна» ССВР, когда дезадаптированный политравмой организм 
на фоне умеренно выраженного первичного системного воспалительного ответа, 
подвергается дополнительной агрессии в первые 12-24 часа. Вентиляционная ги-
поксия, аспирация, реперфузия, массивная гемотрансфузия, травматичная стаби-
лизация переломов, рецидив кровотечения – могут стать вторичным повреждаю-
щим фактором, провоцирующим прогрессирование ПОН. Такой сценарий развития 
первичной ПОН называют двухфазным.
В общей патофизиологической схеме инициированный ССВР значительно усу-
губляется пролонгированным нейро-эндокринным компонентом. Боль, беспокой-
ство, психомоторное возбуждение и гипотермия усугубляют уже имеющиеся фи-
зиологические и метаболические расстройства увеличенным выбросом катехола-
минов, что индуцирует состояние гиперметаболизма, вызывает повышение тонуса 
симпатической нервной системы. Тахикардия и периферическая вазоконстрикция 
усугубляют нарушение микроциркуляторной перфузии, дестабилизируют гемоди-
намику и подавляют иммунную защиту. Психическое возбуждение, бессонница 
приводят к усилению катаболизма, дальнейшему нарастанию потребности тканей 
в кислороде с развитием кислородной задолженности.
Глава 5       Полиорганная недостаточность при политравме 131
Значительно отягощает общую патологическую ситуацию реперфузия. Инфу-
зионная противошоковая терапия способствует восстановлению микроциркуляции 
в ишемизированных тканях и в системный кровоток начинает поступать кровь, со-
держащая продукты анаэробной жизнедеятельности тканей (лактат), весь массив 
погибших вследствие ишемии клеточных структур и продуктов их деградации, ки-
шечные и раневые бактериальные токсины. Кроме того, с реоксигенацией этих тка-
ней резко усиливается их перекисное окисление – радикалы кислорода поврежда-
ют клеточные мембраны скомпроментированных ишемией клеток, усугубляющее 
их повреждение. В результате этого высвобождаются лизосомальные ферменты 
(протеазы, гидролазы), обладающие цитолитическим действием, они запускают 
дополнительный каскад ССВР. Приток крови в микроциркуляторное русло в этих 
условиях способствует нарастанию отека тканей за счет возросшей осмолярности, 
чем, в свою очередь, усиливается и поддерживается ишемия. Растянутая во време-
ни ишемия тканей делает реперфузию актуальной проблемой прогрессирования 
ПОН.
Массивные гемотрансфузии. Консервированная кровь обладает доказанным 
иммуносупрессивным действием, что подтверждается достоверным увеличением 
частоты гнойно-септических осложнений при травме и частоты рецидивов опухо-
лей в онкологии после их удаления. На протяжении последних двадцати лет на-
капливаются данные исследований, свидетельствующих о значительном влиянии 
повторных гемотрансфузий на вероятность развития инфекции, легочной и полиор-
ганной недостоточности, повышении риска неблагоприятного исхода при травмах. 
Так, в десятилетнем исследовании Ciesla D.J. et al. (1992-2003гг) констатирован факт, 
увеличения частоты развития посттравматической ПОН пропорционально объему 
гемотрансфузий в процессе реанимации и интенсивной терапии шока. При этом 
акцентируется внимание на том, что прочие факторы риска ПОН – возраст и тяжесть 
травмы менее актуальны, чем гемотрансфузия, а снижение числа гемотрансфузий 
сопровождается статистически достоверным снижением частоты ПОН. 
Посттрансфузионные осложнения в литературе описаны подробно и достаточ-
но давно, это – гемотрансфузионный шок, острая почечная и легочная недостаточ-
ность. Однако взаимосвязь гемотрансфузии и посттравматической ПОН изучаются 
не более 15 лет. Определение ОРДС ключевым двигателем ПОН позволило выявить 
выраженное влияние повторных гемотрансфузий на частоту этого критического 
состояния и, опосредованно, на частоту ПОН. Возникновение острого посттранс-
фузионного повреждения легких (TRALI) связывают с повреждением легочных ка-
пилляров активированными нейтрофилами при взаимодействии специфических 
антител из донорской крови с антигенами лейкоцитов (HLA I, HLAII) реципиента. 
Инициированный активированными нейтрофилами ССВР способен обусловить ка-
скад полисистемных дисфункций, вследствие аналогичного поражения обменных 
капилляров в жизненноважных органах. Кроме того, с увеличением срока хранения 
препаратов консервированной крови значительно возрастает ее цитотоксичность, 
которая реализуется как непосредственным увеличением концентрации провос-
палительных медиаторов, накапливающихся при хранении, так и опосредованным 
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воздействием на нейтрофилы реципиента с их активацией при гемотрансфузии и 
нарастающей аутоцитотоксичностью по типу цепной реакции.
Вторичная хирургическая агрессия. Еще до изучения проблемы ПОН, при 
анализе посттравматического легочного повреждения (ОРДС) было отмечено от-
рицательное влияние на динамику травматической болезни при политравме хи-
рургического вмешательства, которое выполнялось в ранние сроки после успешной 
реанимации и стабилизации гемодинамики.  Типичная у иной категории пострадав-
ших операция при политравме неожиданно приводила к значительному ухудше-
нию клинического статуса с нередким развитием лавинообразной ПОН. Изучение 
этой проблемы определило ранние, после выведения из шока, хирургические вме-
шательства при политравме как дополнительную контролируемую травму, опреде-
ляющую неизбежную интраоперационную кровопотерю, гипотермию, избыточ-
ное введение жидкости, а нередко и гипотензию с коррекцией вазопрессорами 
и инотропами. Сегодня вторичная операция, выполняемая вне реанимационных 
и противошоковых мероприятий, характеризуется как дополнительная хирурги-
ческая агрессия, активирующая ССВР и провоцирующая вторую фазу первичной 
ПОН и определяющая, порой, гибель пациента с политравмой. Поэтому изучение 
сроков и объема вторичных хирургических вмешательств, которые в абсолютном 
большинстве клинических ситуаций касаются хирургической стабилизации пере-
ломов костей, было актуальной проблемой исследований последних десятилетий. 
В результате убедительно доказано, что ранняя окончательная, но травматичная 
хирургическая коррекция переломов – полифокальная или интрамедулярная, ко-
торая при изолированной травме улучшает результаты лечения, при политравме 
оказывается губительной для пострадавших.   
Критерии риска первичной или ранней ПОН. По данным мета-анализа неза-
висимых исследований (Ciesla D.J. et al., 2003) для оценки риска развития ранней 
посттравматической ПОН рекомендуют ориентироваться на нескольких ключевых 
критериях, выявляемых в первые 12-24 часа после травмы: 
• возраст пострадавшего >55 лет;
• ожирение с ИМТ >30;
• тяжесть травмы по ISS ≥ 25 баллов;
• исходная гипотензия (АД < 90 mmHg);
• переливание более 2,5 л крови (в оригинале > 6 ед);
• ацидоз с уровнем лактата >2,5 ммоль/л и/или дефицитом оснований 
>8 мЭкв/л.
В большинстве клинических ситуаций первичной ПОН, инициирует лавину 
функциональных расстройств СПОД острая сердечно-сосудистая недостаточность.
Вторичная или поздняя ПОН констатируется после стабилизации первично 
нарушенных функций систем жизнеобеспечения, как «вторая волна» органных дис-
функций или как впервые возникшая ПОН позднее 72 часов после травмы. Послед-
ний вариант ПОН развивается вследствие воздействия дополнительного, даже уме-
ренного по выраженности ССВР, на организм в состоянии первично стимулирован-
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ного системного воспалительного ответа и посттравматического иммунодефицита. 
Позднее третьих суток после травмы очаги травматической деструкции и шоковое 
состояние уже устранены, но вторичная ПОН может прогрессировать в результате 
стимулов,  исходящих как из первично травмированных органов, так и первично не 
поврежденных органов, подвергшихся патологическим воздействиям ишемии, ре-
перфузии и гипердинамической воспалительной реакции. Взаимодействие между 
первично поврежденными органами и органами, подвергшимися патологическим 
метаболическим поражениям, может приводить к самоподдерживающемуся про-
цессу. Инициировать вторичную органную дисфункцию могут и ятрогенные фак-
торы: агрессивные режимы ИВЛ, травматичные манипуляции, транспортировка. 
Перечисленные экзо- и эндогенные эффекты могут приводить к резкому усилению 
инициированной травмой системной воспалительной реакции «второй волной» 
воспалительных каскадов и привести к неизбежному развитию вторичной ПОН.
Кроме метаболических расстройств, ведущим фактором, провоцирующим 
вторичную ПОН является инфекция, вернее вторичный, инициированный инфек-
цией ССВР. Последние годы в связи с рутинным использованием профилактической 
антибиотикотерапии раневая и интраабдоминальная инфекция при политравме, 
уступили лидирующее место посттравматической, чаще ассоциированной с ИВЛ 
пневмонии. Именно поэтому в большинстве клинических ситуаций лавину вторич-
ных функциональных расстройств инициирует прогрессирующий ОРДС. При этом 
некоторые авторы считают, что выраженность дыхательных расстройств определя-
ет не столько количество вовлеченных в полиорганную дисфункцию систем и их 
тяжесть, но сама ПОН является лишь стадией развития ОРДС. Несмотря на успехи, 
достигнутые в лечении ПОН, за последние 30 лет не удалось снизить летальность 
от ПОН, которая сочетается с устойчивой к терапии дыхательной недостаточностью 
в течении 72 часов. 
Особая роль в развитии вторичной ПОН принадлежит мезентериальной ише-
мии. Длительная ишемия слизистой оболочки ЖКТ способствует «просачиванию» 
в кровоток депонированных в паретичной кишке как токсических продуктов бро-
жения химуса, так и бактериальных токсинов, и микрофлоры. Инициированная 
ишемией и транслокацией воспалительная реакция в кишечной стенке вызывает 
системные расстройства барьерной функции, что приводит к «просачиванию» бак-
терий или эндотоксинов в кровоток и активации воспаления в удаленных от ки-
шечника органах, особенно – в печени и легких. Кишку в такой ситуации называют 
«недренированным абсцессом» брюшной полости. Практически абсолютную взаи-
мосвязь с манифестацией и прогрессированием ПОН имеет посттравматический 
абдоминальный компартмент-синдром (АКС). 
Развитие вторичной ПОН происходит постепенно. С прогрессированием СПОД 
снижаются шансы на его обратное развитие. Жизнедеятельность организма в итоге 
сводится к порочному взаимодействию органов с расстроенными функциями, ког-
да один поврежденный орган с расстроенной функцией своим влиянием вызывает 
и усугубляет повреждение другого органа. Такое взаимодействие между органами 
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дает возможность СПОД развиваться самостоятельно, поддерживая порочный круг 
и патогенез перерастает в танатогенез.
Инфекция. Связь между инфекцией и ПОН неопровержимо доказана более 30 
лет назад. Инфекция является ведущей причиной вторичной ПОН, манифестирую-
щей позднее 5 суток после травмы на фоне посттравматического иммунодефицита 
у пострадавших с политравмой. Неизбежный посттравматический иммунодефицит 
определяется полифокальной активацией локальной воспалительной реакции в 
очагах травматической и ишемической деструкции тканей, инициирующей избы-
точно стимулированную системную воспалительную реакцию, которая, в свою оче-
редь, будучи пролонгированной во времени, неизбежно истощает как антимикроб-
ную защиту так и метаболические ресурсы организма.*
Абдоминальный компартмент-синдром (АКС) определяют сегодня как устой-
чивое повышенное интраабдоминальное давление, сопровождающееся призна-
ками дыхательной, сердечной и/или почечной недостаточности. При политравме, 
как правило, АКС развивается при интраабдоминальных повреждениях и шоке – 
первичный АКС. Однако нередко тяжелый АКС возникает при устойчивом деком-
пенсированном шоке у пострадавших без повреждения органов брюшной полости 
– вторичный АКС. Патофизиологической основой и первичного и вторичного АКС 
является посттравматическая декомпенсация кровообращения (шок), требующая 
внутривенного введения большого количества солевых растворов – кристаллои-
дов. Возникновение невыраженных периферических отеков после массивных вну-
тривенных инфузий на фоне посттравматического ССВР, определяющего повышен-
ную проницаемость сосудистой стенки, что типично и неизбежно. Однако первич-
ная ишемия тканей, обусловленная травмой и шоком, и последующая реперфузия 
– следствие восполнения ОЦК инфузионной терапией, обусловливают уже генера-
лизованные отеки, включая отек интерстиция жизненноважных органов. Поэтому 
выраженность отеков зависит, с одной стороны, от тяжести травмы и шока, с другой 
– от характера жидкостной ресусцитации. Желудочно-кишечный тракт особенно 
чувствителен к ишемии и реперфузии, которые способствуют быстрому развитию 
отека кишечной стенки.  Нарастающий отек стенки кишки нарушает перистальти-
ку, что определяет нарушение кишечного пассажа и увеличение диаметра кишки. 
Повышающееся внутрипросветное давление сдавливает отечную стенку кишки и 
порочный круг замыкается нарушением оттока крови по интрамуральным венам. В 
результате резко возрастает не только отек стенки кишки, но и просачивание жид-
кости в ее просвет и брюшную полость. Клинически прогрессируют вздутие живота 
с нарастанием внутрибрюшной гипертензии, нарушение вентиляции, снижение 
сердечной продукции и олигурия (Рис. 5.3). 
* – Более подробно проблема инфекции при политравме раскрыта в разделе, посвященном 
гнойно-септическим осложнениям.
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В отличие от подобного механизма при острой кишечной непроходи-
мости, при АКС ключевым является не столько внутрипросветная сек-
вестрация жидкости, сколько отек стенки кишки. В такой ситуации 
зондирование, тубаж и аспирация кишечного содержимого не приводят 
к значимому снижению внутрибрюшного давления, поскольку «армиро-
ванная» отеком стенка кишки не спадается. Диаметр кишки практиче-
ски не меняется после аспирации – толщина стенки кишки может до-
стигать 10-15 мм. 
Важным патофизиологическим элементом АКС в развитии ПОН является сти-
муляция ССВР. Нарастающая сосудистая проницаемость кишечной стенки привле-
кает и стимулирует циркулирующие нейтрофилы. Прогрессирующая ишемия кишки 
резко повышает продукцию медиаторов воспаления как нейтрофилами, так и эндо-
телием капилляров, прогрессирующий ССВР становится самоподдерживающимся. 
Медиаторы активированных нейтрофилов блокируют мезентериальные лимфоид-
ные структуры, прогрессирует токсическая и бактериальная транслокация из про-
света кишки. Нарастает системная медиаторная аутоагрессия с поражением капил-
ляров в легких и интерстициальный отек с развернутой картиной ОРДС. На этапе 
гиперактивированного ССВР даже декомпрессионная лапаротомия, устраняющая 
АКС, уже не в состоянии устранить прогрессирующую лавину ПОН.
Стрессовые язвы ЖКТ. Посттравматический парез кишечника, стимулиро-
ванный ишемией, ССВР и даже с не выраженным повышением внутрибрюшного 
давления, приводят к устойчивому нарушению кишечного пассажа, определяет 
невозможность своевременного возобновления энтерального питания. Поскольку 
физиологически энтероциты ворсинок кишки трофические элементы получают из 
внутрипросветного химуса, длительное отсутствие энтерального питания в услови-
Рис. 5.3. патогенез абдоминального компартмент синдрома.
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ях ишемии приводит к апикальному некрозу ворсинок, что резко повышает кишеч-
ную транслокацию и определяет кишку как «недренированный абсцесс». Кроме 
того, пролонгированная в таких условиях ишемия кишки с устойчивым ССВР рас-
пространяет апикальный некроз до формирования эрозивно-язвенного поражения 
слизистой оболочки, угрожающего, в свою очередь, такими осложнениями «стрес-
совых язв» как кровотечение в просвет ЖКТ и перфорация в свободную брюшную 
полость (Рис. 5.4 и 5.5, см. цв. вкл. ). 
Вентиляционное повреждение 
легких. Использование ИВЛ в интен-
сивной терапии политравмы и шока 
важнейшая, часто незаменимая 
лечебная процедура при наличии 
посттравматической дыхательной 
недостаточности. Использование 
при ИВЛ положительного давления 
обеспечивает раскрытие альвеол в 
условиях первичного постконтузи-
онного либо вторичного, индуциро-
ванного ишемией и реперфузией, 
воспалительного интерстициаль-
ного отека легких. Однако положи-
тельное давление, используемое 
при ИВЛ, распределяется в легких 
неравномерно. Наличие в легком 
участков контузии, неравномерного 
отека сопровождается формирова-
нием чередующихся зон пониженной растяжимости. В таких условиях, наряду с 
формированием ателектазов, возникают зоны избыточного перерастяжения неиз-
мененных респиронов с их повреждением по типу баратравмы. Разрывы альвеол 
и альвеолярно-капиллярных мембран приводят как к эмфизематизации интерсти-
ция легких, так и кровоизлияниям в интерстиций и альвеолы, что обусловливает 
бронхиолобстукцию, компрессию и «выключение» респиронов (Рис. 5.6). Венти-
ляционная баратравма определяет локальную воспалительную реакцию, которая 
путем стимуляции нейтрофилов усиливает и выводит на более высокий уровень 
ССВР. Таким образом, стимулированная вторичным легочным повреждением ССВР 
инициирует каскад ПОН при политравме. 
Критерии риска вторичной или поздней ПОН. По данным мета-анализа неза-
висимых исследований (Ciesla D.J. et al., 2003) для оценки риска развития поздней 
посттравматической ПОН рекомендуют ориентироваться на нескольких ключевых 
критериях, выявляемых через 48 часов после травмы: 
• возраст пострадавшего > 45 лет; 
• тяжесть травмы по ISS ≥ 45 баллов; 
Рис. 5.6. Вентиляционное повреждение легких.
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• ожирение ИМТ > 30;
• исходная гипотензия (АД < 90 mmHg) и потребность в инотропах > 24 ч;
• переливание более 2,5 л крови (в оригинале > 6 ед.); 
• количество тромбоцитов < 80*109/л; 
• ацидоз с уровнем лактата > 4 ммоль/л и/или дефицитом оснований 
> 8 мЭкв/л.
В большинстве клинических ситуаций вторичной ПОН, инициирует лавину 
функциональных расстройств острая дыхательная недостаточность (ОРДС).
Летальность при вторичной ПОН констатируется более низкой, чем при пер-
вичной ПОН, хотя достоверную частоту объективно оценить сложно, ввиду раз-
личной оценки времени развития и количества инициированных дисфункций. По 
данным большинства исследований общая летальность при посттравматической 
ПОН достигает 80%, а в динамике травматической болезни летальность от ПОН 
неуклонно снижается.
Клиническая картина полиорганной недостаточности. Клинические прояв-
ления ПОН рассматриваются как одновременное или последовательное пораже-
ние жизненно важных систем организма, но представлены преобладанием той 
или иной органной дисфункции, как правило, первой вышедшей из ауторегуляции 
функций организма. Кроме того, в клинической картине могут превалировать при-
знаки той дисфункции, которая была фоновой, а посттравматическая реакция обо-
стрила ее и обусловила лавину ПОН.  
Острая сердечно-сосудистая недостаточность при политравме. Основ-
ной причиной острой сердечно-сосудистой недостаточности (ОССН) при политрав-
ме является декомпенсированный шок и повреждения сердца. В патогенезе ОССН 
при травме основную роль играет снижение разовой и минутной производитель-
ности сердца с централизацией кровообращения и прогрессирующей генерализо-
ванной кислородной задолженностью тканей и органов. Малый сердечный выброс 
сопровождается недостаточным венозным возвратом и прогрессирующей сердеч-
ной слабостью, которая неизбежно приводит к нарушению функций легких, почек, 
печени, кишечника. Часто ОССН развивается у пациентов с имеющейся фоновой 
сердечно-сосудистой патологией.
Клинические проявления. Признаками расстройств сердечно-сосудистой си-
стемы являются различные нарушения ритма сердечной деятельно сти, ишемиче-
ские поражения миокарда с по явлением на ЭКГ отрицательного или «ко ронарного» 
зубца Т, депрессии сегмента SТ, снижения вольтажа. На фоне тахикардии развива-
ется гипотензия, падает разовая, а затем и минутная производительность сердца, 
периферическое сопротивление сосудов. Критерием несостоятельности сердечно-
сосудистой системы является прогрессирование сердечной слабости на фоне высо-
ких доз вазопрессоров и инотропных препаратов (Табл. 5.7).
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Табл. 5.7
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Вазопрессоры показаны при гипотензии, которая не реагирует на инфузион-
ную (объемом) терапию, для поддержания ср.АД не менее 65 mm Hg:
Норадреналин, в мкг/кг*мин: малая доза до 0,1; средняя – 0,11-0,5; высокая 
– более 0,5.
Адреналин, в мкг/кг*мин: малая доза до 0,06; средняя – 0,06-0,25; высокая – 
более 0,25.
Допамин или дофамин, в мкг/кг*мин: малая доза – до 3,5; средняя – 3,5-10; 
высокая – более 10.
Инотропная поддержка показана при наличии дисфункции миокарда, кото-
рая определяется при повышении ЦВД, низком сердечном выбросе и сохраняю-
щихся признаках гипоперфузии, несмотря на адекватное жидкостное восполнение 
сосудистой емкости: 
Добутамин, в мкг/кг*мин: малая доза – до 6: средняя – 6-15; высокая – более 
15. При артериальной гипотензии параллельно – вазопрессоры.
В динамике при неблагоприятном течении травматической болезни у паци-
ентов с ОССН показатели гемодинамики нормализуются, при неблагоприятном – 
расстройства сохраняются и прогрессируют, не смотря ни на какие лечебные ме-
роприятия. Течение травматической болезни у пострадавших с ОССН в структуре 
ПОН характеризуется высокой летальностью: в остром периоде гибнет до 80% этих 
пострадавших.
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Острая дыхательная недостаточность или острый респираторный 
дистресс-синдром (ОРДС) при политравме. ОРДС – это острое, диффузное, вос-
палительное поражение легких, ведущее к повышению проницаемости легочных 
капилляров с развитием интерстициального отека легких, сопровождающееся сни-
жением оксигенации крови. 
Развитие ОРДС при травмах определяется шоком, тяжелой кровопотерей, уши-
бом легких при множественных переломах ребер, массивными гемотрансфузиями. 
В патогенезе ОРДС ведущим звеном является нарастающая проницаемость легоч-
ных капилляров с выходом из сосудов не только жидкости, но и белков, фибрино-
гена (Рис. 5.8). Развивается интерстициальный отек легких с разрушением сурфак-
танта и образованием геалиновых мембран. Прогрессирующий интерстициальный 
отек легких нарушает диффузию газов через альвеолярно-капиллярную мембра-
ну, способствует заполнению жидкостью альвеол, нарушается проходимость ды-
хательных путей, газообмен, увеличивается внутрилегочное шунтирование кро-
вотока вследствие увеличения мертвого пространства и снижения растяжимости 
(комплайенса), прогрессирует ишемия альвеолярной ткани, возникают ателектазы. 
Прогрессирующая гипоксемия требует респираторной поддержки и ИВЛ. Однако 
часто ИВЛ в условиях отека легочной ткани требует повышенного вентиляционного 
давления, которое вследствие неравномерности отека приводит к разрывам альве-
ол – развивается дополнительная вентиляционная баротравма легких. Следствием 
является тяжелая дыхательная недостаточность с артериальной гипоксемией, кото-
рая усугубляет постшоковые ишемические повреждения органов и систем травми-
рованного организма, способствует развитию полиорганной недостаточности. 
Клинические проявления. Клинически ОРДС проявляется спустя 48-72 часа 
после травмы: наблюдается отдышка (более 25 в мин.), цианоз губ, тахикардия, 
аускультируются диффузные разнокалиберные хрипы в легких. При прогрессиро-
вании дыхательных расстройств частота дыханий достигает 35 и более в 1 мин., 
Рис. 5.8. Развитие оРДс.
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нарастают цианоз, тахикардия, заторможенность или возбуждение, в легких – хри-





требующая оксигенотерапии и вентиляционной поддержки. При рентгенографии 
определяется двусторонняя диффузная легочная инфильтрация по типу «снежной 
бури» с преобладанием рисунка у корней легкого. Рентгенологические проявления 
ОРДС могут быть симметричны, либо преобладать на какой-то из сторон, однако 
именно двустороннее поражение легких типично для ОРДС (Рис.5.9 и 5.10). Про-
грессирование дыхательной недостаточности при ОРДС требует оксигенотерапии с 
увеличением содержания кислорода во вдыхаемой смеси (FiO
2
>21%), а снижение 




) менее 300 требует 
искусственной вентиляцией легких. 
Общепринятыми критериями установки диагноза ОРДС являются (The Berlin 
definition of ARDS, 2012):
1. Временной интервал: развитие в течение недели после травмы.
2. Рентгенологически: двусторонние затемнения, которые нельзя объяс-
нить выпотом, ателектазом, узлами.
3. Механизм отёка: исключена сердечная недостаточность или перегрузка 
жидкостью. 





 ≤ 300 при ПДКВ (положительное давление в конце 










 ≤100 при ПДКВ или CPAP ≥ 5 см вод.ст.
Динамика прогрессирования дыхательной недостаточности при ОРДС пред-
ставлена в табл. 5.11:
Рис. 5.9. оРДс на рентгенограмме.                        Рис. 5.10. оРДс на КТ.
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Табл. 5.11












То же на фоне 
реанимации
чДД, в мин 35 – 45 ИВЛ Патологич.
SaO
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В динамике травматической болезни при неблагоприятном течении ОРДС 
прогрессирование расстройств газообмена и артериальной гипоксемии иницииру-
ет развитие дисфункций сердечной деятельности, ЦНС, печени, почек и высокую 
летальность, в остром периоде погибает до 80% этих пострадавших.
Острая печеночная недостаточность при политравме. Под острой пече-
ночной недостаточностью (ОПечН) понимают синдром, обусловленный декомпен-
сацией функций печени по обеспечению обмена веществ, тканевого метаболизма, 
детоксикации и т.д. Развитие ОПечН в посттравматическом периоде обусловлено 
в первую очередь ишемическим (постшоковым) поражением ее паренхимы, и, в 
меньшей степени, травматическим повреждением. 
Клинические проявления. Первые признаки ОПечН обычно возникают спустя 
3-6 суток после травмы. Манифестирует ОПечН гипертермией (до 39-40º С), болью 
в проекции печени, желтушностью склер, тахикардией, отдышкой, эйфорией и воз-
буждением. Дисфункция печени характеризуется возрастани ем в крови концентра-
ции билирубина плазмы (более 35 мкмоль/л) в сочетании с повышением активно-
сти аминотрансфераз (АЛТ, АСТ, ЛДГ), прежде всего АСТ в 2 раза и более – признаки 
цитолиза гепатоцитов. Снижение протромбинового индекса <50%, фибриногена 
<2,0 г/л и альбумина < 25 г/л свидетельствует о депрессии синтерической функции. 
При прогрессировании – нарастают желтушность кожи, такикардия, тахипноэ, рас-
стройства сознания, парез кишечника, олигурия. Финалом неблагоприятного тече-
ния являются кома, отек легких и анурия. Критерием печеночной несостоятельно-
сти является развитие энцефалопатии и/или признаков геморрагического синдро-
ма (Табл. 5.12). Серьезно отягощают прогноз фоновые патологические процессы в 
печени: хронический гепатит, цирроз. 
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Табл. 5.12




Клинические признаки Болезненная,увеличенная печень Энцефалопатия Кома, кровотечения
билирубин, мкмоль/л 30-70 70-500 > 500
АсТ, ммоль/л*ч 2,00-5,00 > 5,00 –
Альбумин, г/л 25-21 < 20 –
Фибриноген, г/л 2,0-1,0 < 1,00 –
пТи, % < 50 – –
Течение травматической болезни у пострадавших с ОПечН в структуре ПОН 
при политравме характеризуется высокой летальностью: в остром периоде гибнет 
до 80% этих пострадавших.
Острая почечная недостаточность при политравме. Развитие острой по-
чечной недостаточности (ОПН) после тяжелых травм встречается в среднем у 10% 
пострадавших. Различают три формы посттравматической ОПН: преренальную или 
гемодинамическую (1), ренальную или паренхиматозную (2) и постренальную или 
обструктивную (3). Ведущей причиной преренальной ОПН в раннем посттравмати-
ческом периоде является критическое снижение почечного кровотока при шоке, с 
нарушением фильтрации и гипоксией нефронов. Тяжелые пролонгированные (бо-
лее 2 часов) ишемические поражение почек с гипотензией ниже 60 mmHg, а также 
выраженные посттравматические реперфузионные воздействия нефротоксических 
продуктов тканевого распада, гемолиза, миоглобина, анаэробных токсинов и т.п., 
способны вызвать ишемические инсульты паренхимы и некроз почечных каналь-
цев, обусловливая ренальную ОПН. Такая ОПН типична при массивном разрушении 
мягких тканей и краш-синдроме. Часто ОПН бывает следствием непосредственной 
травмы почек и мочевыводящих путей. В таком варианте развивается постреналь-
ная ОПН. Олиго-анурия, азотемия и гиперкалиемия являются основными призна-
ками ОПН. 
Клинические проявления. Ранние признаки ОПН проявляются обычно в 1-8 
сутки после травмы. Развиваются олиго- и анурия, заторможенность, в крови по-
вышается концентрация креатинина и мочевины, калия. Предполагать манифеста-
цию ОПН у пациента с политравмой необходимо всегда при снижении диуреза до 
500 мл/сут. Однако и при достаточном диурезе прогрессирующая протеинурия 
отражает снижение индекса осмолярности и является ранним показателем дис-
функции почек. При прогрессировании ОПН – нарастают такикардия, отдышка, 
расстройства сознания, парез кишечника. Критерием почечной несостоятельности 
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является стойкая, более 24 часов, анурия с увеличением содержания креатинина 
сыворотки более 200-300 мкмоль/л, калия с ЭКГ-признаками гиперкалиемии (рас-
ширение комплекса QRS, депрессия ST и высокий Т), с развитием энцефалопатии, 
кровотечений из острых поражений ЖКТ, отека легких, сердечной недостаточности 
(Табл. 5.13). При этом у пациентов с политравмой при ОПН содержание мочеви-
ны и креатинина в крови может увеличиваться ежесуточно на 30 ммоль/л и 100 
мкмоль/л соответственно, а критическая гиперкалиемия (>7 ммоль/л) может раз-
виться уже в первые сутки, опередив уремию. Такой темп развития эндотоксико-
за обусловлен не столько нарушением почечной экскреции, сколько масштабом 
травматической и ишемической деструкции тканей при политравме. Прогрессиру-
ющая ОПН приводит к тяжелой эндогенной интоксикации, декомпенсированному 
метаболическому ацидозу, критической гиперкалиемии и обусловливает развитие 
острой сердечно-сосудистой недостаточности с отеком легких и энцефалопатией, 
эрозивно-язвенными поражениями желудочно-кишечного тракта. 
Табл. 5.13








Диурез, мл/сут 500-200 < 200 < 50
Мочевина, ммоль/л 10,0-25,0 > 25,0 –
Креатинин, мкмоль/л 170-500 500-700 > 700
Калий, ммоль/л 6,0-7,5 7,5-9,0 > 9,0
потребность в диализе – есть есть
Травматическая болезнь у пострадавших с ОПН в структуре ПОН при политрав-
ме характеризуется тяжелым течением и высокой летальностью: в остром периоде 
гибнет 80% этих пострадавших.
Нарушения системы гемостаза при политравме в абсолютном большин-
стве наблюдений представлено синдромом диссеминированного внутрисосуди-
стого свертывания (ДВС) крови, реже артериальными и венозными тромбозами 
магистральных сосудов. Тем не менее, именно ДВС-синдром – основная причина 
развития критического состояния и полиорганной недостаточности при политрав-
ме. В основе развития ДВС крови у пострадавших лежит нарушение микроцирку-
ляции, вследствие массивной кровопотери и шока, и генерализованное поражение 
эндотелия сосудов медиаторами воспаления и эндотоксинами. 
Ведущим звеном патогенеза ДВС является диссеминированное микротром-
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бообразование, результатом которого у пациентов с политравмой могут быть два 
клинически различающихся типа этого синдрома: 
• при истощении коагуляционного потенциала – коагулопатия потребле-
ния – развивается острый ДВС-синдром с клиникой генерализованных 
кровотечений; 
• при сохраненном коагуляционном потенциале, диссеминированное 
микротромбообразование обусловливает возникновение ишемических 
инсультов в органах – подострый ДВС-синдром с клиникой органных дис-
функций. 
Инициаторами внутрисосудистого микротромбообразования при политравме 
являются: тканевой тромбопластин (внешний путь активации тромбообразования), 
поступающий в системный кровоток из очагов травматической деструкции тканей, 
и продукты эндогенного цитолиза – липопротеиды клеточных мембран, протеазы, 
медиаторы воспалительной реакции, бактериальные токсины (внутренний путь 
активации тромбообразования), попадающие в кровоток при реперфузии на фоне 
постшокового гипоксического поражения тканей, при гнойно-септических ослож-
нениях. 
Клинические проявления. Манифестация острого ДВС-синдрома довольно ти-
пична: на фоне прогрессирующих расстройств гемодинамики (мраморность кожи, 
тахикардия, гипотензия) появляются полифокальные геморрагические проявления 
(кровотечения из ран, дренажей, мест инъекций, слизистой ЖКТ) и лавинообраз-
но нарастают расстройства сознания, отек легких и анурия. При неблагоприятном 
течении синдрома прогрессирует полиорганная дисфункция и летальный исход на-
ступает в течение 24-36 часов. У выживших пациентов геморрагический синдром 
обычно непродолжителен, однако всегда наблюдается крайне тяжелое течение 
острого посттравматического периода с развитием синдрома полиорганной дис-
функции. 
Лабораторные признаки ДВС описаны для всех звеньев гемостаза (про-, анти-
коагулянтной и фибринолитической). Для тяжелых форм ДВС характерно: удли-
нение времени свертывания крови по Ли-Уайту (>10 мин), снижение количества 
тромбоцитов (<80*109/л), фибриногена (<1,0 г/л), удлинение активного частичного 
тромбопластинового времени (АЧТВ >55 с), протромбинового времени (ПВ >20 с), 
тромбинового времени (ТВ >18 с), дефицит антитромбина-III (АТ-III<80%), накопле-
ние продуктов деградации фибрина (ПДФ >2,5 мг%). Однако, диагностика острого 
синдрома ДВС, по мнению многих авторов, в связи со скоротечностью клиниче-
ского развития, относительной и малой информативностью лабораторных тестов, 
носит больше ситуационный характер, т.е. наличие тяжелой травматической де-
струкции с массивной кровопотерей уже предполагает манифестацию ДВС крови 
(Табл. 5.14).
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Табл. 5.14








Тромбоциты, *109 80-51 50-20 < 20
ФГ, г/л < 1,00 – –
АчТВ, с > 75 > 90 –
пВ, с > 25 > 40 –
проба ли-Уайта, мин 8-15 или < 1 > 15 Cгусток не образуется
Развитие ДВС-синдрома у пострадавших с политравмой определяет крайне 
тяжелое течение травматической болезни и высокую летальность: умирает до 90% 
этих пострадавших.
Энтеральная недостаточность при политравме. Среди состояний опре-
деляющих критическую дисфункцию ЖКТ после тяжелых травм традиционно вы-
деляют неразрешающийся более 5 суток парез кишечника, АКС, кровотечение и 
перфорации стрессовых язв, прогресси-
рующий перитонит, кишечные свищи, 
посттравматический панкреонекроз и 
кишечную непроходимость. При этом 
такие состояния как прогрессирующий 
перитонит, панкреатит, кишечные сви-
щи и острая кишечная непроходимость 
развиваются после хирургических вме-
шательств и приоритет в их устранении 
принадлежит этапной хирургии. В этом 
разделе более актуальна дисфункция, 
инициированная ишемией слизистой 
оболочки ЖКТ, первичная и неизбежная 
при шоке, являющаяся причиной разви-
тия устойчивого пареза кишечника, АКС, 
эрозивно-язвенных поражений слизи-
стой оболочки с утратой ею барьерной 
функции и транслокацией эндотоксинов 
и бактерий. Ишемия кишки и транслока-
Рис. 5.15. Апикальный некроз ворсинок  
и бактериальная транслокация.
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ция с реперфузией, лимфогенным и гематогенным путем, активируют гипердина-
мическую системную воспалительную реакцию, провоцирующую ПОН. Таким обра-
зом, ишемизированный ЖКТ, как часто выражаются, служит «мотором» патогенеза 
полиорганной дисфункции, как «недренированный абсцесс» (Рис. 5.15). Именно 
индуцированный ишемией и реперфузией с транслокацией токсинов и бактерий 
аутодеструктивный системный воспалительный ответ – основная причина развития 
поздних органных дисфункций у пациентов с политравмой.При этом такие состоя-
ния как АКС и эрозивно-язвенное поражение ЖКТ – вторичны и отражают прогрес-
сирование энтеральной недостаточности в структуре ПОН. 
Пролонгированная ишемия кишки обусловливает ее отек, парез и повыше-
ние внутрибрюшного давления (ВБД). Длительное, более 5 суток, отсутствие эн-
терального питания приводит к апикальному некрозу ворсинок, формированию 
эрозивно-язвенного поражения слизистой оболочки, угрожающего кровотечением 
и перфорацией.
Устойчивое повышенное внутрибрюшное давление, сопровождающееся 
вздутием живота с признаками дыхательной, сердечной и/или почечной недоста-
точности определяют как абдоминальный компартмент-синдром (АКС). В пост-
травматическом периоде у пострадавших уровень ВБД должен быть ниже 7 mmHg, 
допустимы эпизодические подъемы ВБД до 12-15 mmHg. Устойчивое же, более 12 
часов, повышенное более 12-15 mmHg ВБД определяют как интраабдоминальную 
гипертензию (ИАГ). Международные (WSACS, 2004) рекомендации определяют 
ИАГ как устойчивое повышение ВБД более 12 mmHg, которое регистрируется не 
менее чем в трех измерениях с интервалом в 4-6 часов. Критериями, позволяю-
щими констатировать АКС являются устойчивая ИАГ, с повышением ВБД более 20 
mmHg, которая сочетается с манифестацией СПОД, в первую очередь с признаками 
дыхательной, сердечной и/или почечной недостаточности.
Невозможность устранить АКС интенсивной терапией в течение 4-6 
часов, определяет показания к реанимационной декомпрессионной лапа-
ротомии (Рис. 5.17-5.19, см. цв. вкл.). Выполнение интестинального ту-
бажа с аспирацией кишечного содержимого не приводит к устранению 
ИАГ, поскольку «армированная» отеком стенка кишки не спадается.
Методика измерения ВБД (Kron I.L. et al., 1984) (Рис. 5.16). Для стандартно-
го непрямого измерения ВБД в мочевой пузырь вводят катетер Фолея. Пузырь 
опорожняют и вводят в его полость 25-50 мл стерильного физиологического 
раствора. Затем к катетеру присоединяют прозрачный капилляр и линейкой 
измеряют высоту «водяного столба», за ноль принимая верхний край лонного 
сочленения. Измерение производится в см водного столба, для перевода в не-
обходимые мм рт.ст используется соотношение: 1 см вод.ст. = 0,74 мм рт.ст. 
В настоящее время разработаны специальные стерильные системы для из-
мерения ВБД – Unometer™ Abdo-Pressure™, Unomedical, – градуированная трубка у 
которых имеет шаг в 1 mmHg. 
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Клинические проявления энтеральной недостаточности у пострадавших при 
политравме проявляются с 3 по 14 сутки, с наибольшей частотой на 5 сутки после 
травмы. Оценка функции кишечника при СПОД остается трудной задачей. Наибо-
лее постоянными признаками являются стойкий парез кишечника и вздутие живо-
та. Основными проявлениями дисфункции ЖКТ являются состояния, сопровожда-
ющиеся системной воспалительной реакцией: длительный (более 5 суток) парез 
кишечника, АКС, высокий дебит (более 1000 мл/сут) энтеральных потерь по тубаж-
ным зондам, свищам, при рвоте и диарее, кровотечение и перфорация острых язв. 
(Табл. 5.19). Критерием несостоятельности ЖКТ являются тяжелые послеопераци-
онные воспалительные процессы брюшной полости (прогрессирующий перитонит, 
множественные абсцессы), включая тяжелое течение абдоминального сепсиса с 
инициированными органными и системными дисфункциями.
Табл. 5.19
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ИАГ с эпизодами ВБД 
более 20 mmHg






Рис. 5.16. Методика измерения внутрибрюшного давления.
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Развитие энтеральной недостаточности в структуре ПОН при политравме 
определяет тяжелое течение травматической болезни и высокую (до 30%) леталь-
ность. 
Энцефалопатия при политравме. В основе функциональной дисфункции 
ЦНС после тяжелой травмы обычно лежат отек и гипоксия мозга. Клинические про-
явления энцефалопатии характеризуются амнезией, головной болью, вегетативны-
ми кризами, психомоторным возбуждением, делирием, судорожным синдромом, 
нарушением сознания от умеренного оглушения до комы, при которой отсутствие 
сознания может сопровождаются дискоординацией всех витальных функций орга-
низма. Тяжесть расстройств сознания традиционно оценивают в баллах шкалы ком 
Глазго (Табл. 5.20). 
Табл. 5.20

















балл ШКГ 13-11 10-6 < 6
Течение травматической болезни у пострадавших с политравмой, без домини-
рующей тяжелой ЧМТ, с энцефалопатией в структуре ПОН характеризуется высокой 
летальностью: в остром периоде гибнет до 30% этих пострадавших. 
Диагностика полиорганной недостаточности. У пострадавших с политравмой 
часто диагностируется лишь развернутая клиническая картина расстройств функ-
ций органов и систем организма, когда лечебная коррекция уже запоздала и оказы-
вается неэффективной.  В настоящее время в клинической практике не существует 
четких критериев, обозначающих дисфункцию и недостаточность органа. Однако 
стандартные физиологические и биохимические отклонения могут быть использо-
ваны для диагностики развития и функциональной оценки СПОД. 
На протяжении 35 лет различными авторами предложены более десятка оце-
ночных многокомпонентных шкал своевременной диагностики органных дисфунк-
ций и полиорганной недостаточности - D.E. Fry, 1980; E. Faist, 1983; W. Knaus, 1985; 
A.Sauaia, 1987; E.A. Deitch, 1990; J.R. Le Gall, 1984, 1993; J.C. Marshall, 1988, 1995; 
VincentJ.-L., 1996; D.J. Ciesla, 2004; C.R. Walsh, 2005. В большинстве своем эти шкалы 
универсальные, разрабатывались для любых пациентов, находящихся в критиче-
ском состоянии или состоянии тяжелого сепсиса. 
На основании данных мониторинга авторами были выделены и ранжированы 
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наиболее информативные параметры основных систем жизнеобеспечения, кото-
рые статистически достоверно влияют на вероятность развития органной и поли-
органной дисфункции и недостаточности. Традиционно оценочные шкалы отража-
ют выраженную в баллах прогрессирующую дисфункцию 7 или 8 основных систем 
жизнеобеспечения: сердечно-сосудистая система, легкие, печень, почки, гемостаз, 
ЦНС, ЖКТ и метаболизм. Итоговый балл является количественной характеристикой 
состояния пациента на момент обследования и при соотнесении с прогностической 
таблицей определяет тяжесть органных дисфункций, ПОН и вероятность неблаго-
приятного исхода. Один из вариантов подобной шкалы для пациентов с политрав-
мой был предложен нами (Табл.5.21).
Табл. 5.21
Шкала Т (спод) прогнозирования развития споД при политравме 
(Шейко В.Д., 1999)
пАРАМеТР / бАлл 0 1 2 5 10
ЦНС (A) ШКГ,  баллов 15 14 13 - 11 10 - 8 < 8
ГЕМОДИ-
НАМИКА (B)
ЧСС, в мин (B
1




СрАД=(2ДД+СД)/3 120 - 81 80 - 61 60 - 40 40 - 30 < 30
ДЫХАНИЕ 
(C)
ЧДД, в мин (C
1



































ммоль/л < 2.5 < 4.0 4.1 – 8.5 > 8.5 –
ПОЧКИ (Е) Креатинин (E)мкмоль/л < 150 <200 200 - 500 > 500 –
ПЕЧЕНь(F) Билирубин (F)мкмоль/л < 25 26 - 60 61 - 250 > 250 –





) > 120 120 - 80 80 - 20 < 20 –
АЧТВ, с (G
2
) 38 - 55 55 - 75 > 75 – –





балл Т(спод) до 8 9 - 19 более 19 
споД, фаза манифестация  недостаточность несостоятельность
летальность <35% до 85% до 100%
В мировой практике наибольшее распространение получили Денверская шка-
ла посттравматической полиорганной недостаточности и шкала MODS. При этом 
Денверская шкала – первично разрабатывалась для пострадавших с тяжелыми ме-
ханическими повреждениями. Важно отметить, что обе шкалы после семилетней 
апробации и независимой экспертизы, были авторами пересмотрены. Опыт ис-
пользования указанных оценочных шкал ПОН выявил невозможность объективной 
оценки клинических проявлений функциональных расстройств всех, без исключе-
ния, систем жизнеобеспечения. Наиболее субъективной, а потому спорной, оказа-
лась оценка функциональных расстройств ЖКТ, ЦНС и метаболизма, что потребова-
ло пересмотра этих методик в середине 90-х годов, с последующим исключением 
их из критериальной оценки. 
MODS (Multiple organ dysfunction score, J. Marshall, D. Cook, N. Cristou et al., 
1988, 1995) – универсальная шкала полиорганной дисфункции – позволяет оце-
нить тяжесть состояния пациента по выраженности расстройств 6 систем организ-
ма: ЦНС, сердечно-сосудистой системы, дыхания, гемокоагуляции, почек и печени 
(Табл. 5.22). Усложняет систему гемодинамический критерий PAR=ЧСС х ЦВД/АД ср.
Табл. 5.22
Шкала MODS (J. Marshall, D. Cook, N. Cristou et al., 1995)
оценка показатель
баллы





>300 226-300 151-225 76-150 ≤75
почки креатинии (мкмоль/л) ≤100 101-200 201-350 351-500 >500






≤10.0 10.1-15.0 15.1-20.0 20.1-30.0 >30.0
Глава 5       Полиорганная недостаточность при политравме 151
Кровь тромбоциты (*109/л) >120 81-120 51-80 21-50 ≤ 20
Цнс (шкала комы 
Глазго) 15 13-14 10-12 7-9 <6
балл MODS 1-4 5-8 9-12 более 13
летальность 3-6% 15% 50% до 100%
Денверская шкала посттравматической полиорганной недостаточно-
сти (Denver post-injury multiple organ failure score. A.Sauaia, F.A. Moore, E.E. Moore et 
al., 1987; D.J. Ciesla, F.A. Moore, E.E. Moore et al., 1994) – специфична, т.е. разработа-
на для пациентов с травмами, и основана на анализе выраженности дисфункций 4 
основных жизненно важных органов: легкие, почки, печень и сердце (Табл. 5.23). 
Авторы шкалы констатировали, что несмотря на то, что непрерывность органных 
дисфункций определяется 8 системами жизнеобеспечения, 4 из них – ЖКТ, кровь, 
ЦНС и метаболизм были исключены из рутинного анализа из-за субъективности кри-
териальной оценки и незначительного вклада в прогностическую эффективность.
Табл. 5.23
Денверская шкала посттравматической полиорганной недостаточности 










> 250 ≤ 250 ≤ 200 ≤ 100
почки,
креатинин,мкмоль/л < 180 180-250 250-500 > 500.
печень,












Органная дисфункция = сумма баллов 1-3; 
ПОН = сумма 4 и более баллов, констатируется не ранее 48 часов после травмы.
Оценка критериев по Денверской шкале производится ежедневно. Если сумма 
баллов составляет 1,2 или 3, констатируется наличие функциональных расстройств 
того или иного органа/системы. Полиорганная недостаточность определяется если 
сумма баллов достигает 4 или более, но не раннее 48 часов после травмы. Таким 
образом, если 4 балла по шкале фиксируется в первые 48-72 часа, ПОН определяет-
ся как ранняя или первичная, если позднее – как поздняя или вторичная посттрав-
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матическая ПОН. Основой адекватного прогнозирования развития ПОН, течения и 
исходов травматической болезни является ежедневное определение значения ито-
гового балла шкалы. Динамическая оценка позволяет своевременно определить 
систему, в которой прогрессирует дисфункция, углубить исследования ее функцио-
нального состояния с помощью соответствующих дополнительных методик, про-
вести коррекцию лечебной тактики. 
Использование шкалы – не самоцель. Важно констатировать необходи-
мость стандартизированного непрерывного мониторинга у тяжелых 
нестабильных пациентов с политравмой по ключевым параметрам, 
отражающим функциональное состояние жизненно важных систем по-
страдавшего. 
Стационар любой мощности в состоянии обеспечить, как минимум, данные по 
ЧСС, ЧДД, содержание креатинина, билирубина и тромбоцитов в крови. При этом 
важна своевременная переоценка этих данных. 
профилактика полиорганной недостаточности. Поскольку основным пато-
генетичеким элементом, инициирующим ПОН является гипердинамичский ССВР, 
обосновано изучение возможности влияния на регуляторные механизмы систем-
ного воспаления. Избыточно первично стимулированная и пролонгированная либо 
двухфазная системная воспалительная реакция являются основой развития ПОН. 
Поэтому большое число экспериментальных и клинических исследований послед-
них лет было посвящено достижению контроля над первичным ССВР, поскольку вторич-
ная или поздняя ПОН чаще инициируется инфекцией и метаболическими расстройства-
ми. Однако несмотря на некоторые обнадеживающие результаты по предупреждению 
гипердинамической воспалительной реакции в экспериментальных исследованиях, 
при использовании препаратов медиаторной про- и противовоспалительной направ-
ленности, антиоксидантных препаратов, различных режимов введения кристаллоидов, 
гипертонических растворов, коллоидов и препаратов крови, – эти результаты не получи-
ли подтверждения эффективности при клинической апробации.
С другой стороны, в клинических исследованиях были получены убедитель-
ные данные по предупреждению развития второй фазы первичной и вторичной 
ПОН, при исключении или снижении дополнительной воспалительной стимуляции 
элементами вторичного повреждения в процессе неотложной помощи. Достовер-
ное снижение частоты развития ПОН и ранней летальности констатировано при 
минимизации травматичности ранней хирургической стабилизации скелетных по-
вреждений, ограничении гемотрансфузий, профилактике инфекции, раннем энте-
ральном питании и использовании протективных режимов ИВЛ с ранним перево-
дом на спонтанное дыхание.
Минимизация вторичной хирургической агрессии. Влияние активной хирур-
гической тактики с ранней стабилизацией скелетных повреждений на исходы лече-
ния значительно трансформируется тяжестью политравмы. Так, при изолированной 
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травме и нетяжелой политравме ранняя окончательная стабилизация переломов 
снижает число легочных и тромбоэмболических осложнений, инвалидизацию и 
летальность, продолжительность госпитализации и стоимость лечения. Однако 
при тяжелой политравме индуцированная хирургической агрессией дополнитель-
ная стимуляция ССВР определяет неизбежность ПОН и значительно увеличивает 
летальность. Поэтому в основе современной стратегии хирургической коррекции 
скелетных повреждений при тяжелой политравме лежит тактика «damage control». 
Damage control или контроль повреждений у пациентов с тяжелыми травмами 
предусматривает минимизацию хирургической агрессии на этапе ранней посттрав-
матической функциональной недостаточности за счет использования наружных 
внеочаговых методов стабилизации переломов, даже в ущерб оптимальной репо-
зиции отломков. Окончательное ортопедическое лечение у этой категории постра-
давших выполняется после стабилизации всех систем жизнеобеспечения, на этапе 
выздоровления. Такая тактика ортопедического «damage control» способствует сни-
жению частоты посттравматической ПОН и улучшает исходы лечения политравмы.
Рестриктивная тактика гемотрансфузии. Изучение влияния объема гемо-
трансфузии, в структуре неотложных лечебных мероприятий, на частоту развития 
ПОН и летальность, свидетельствует, что при идентичности прочих факторов риска 
ПОН, таких как тяжесть травмы, шока и возраста, снижение объема гемотрансфузий 
сочетается со снижением числа ПОН и летальности. Поэтому сегодня показания к 
гемотрансфузии должны быть значительно ограничены и определяться целевыми 
физиологическими точками, исключающими риск гемической гипоксии. Так, при 
реанимации и экстренной хирургии политравмы целевой точкой трансфузии эри-
троцитарной массы является уровень гемоглобина 100 г/л. С достижением гемо-
стаза и при отсутствии необходимости в хирургических вмешательствах целевой 
точкой определяется уровень гемоглобина 70 г/л. Такая тактика при проведении 
трансфузионной терапии в период реанимации и противошоковой терапии демон-
стрирует устойчивое снижение летальности от ПОН в ведущих центрах травмы на 
протяжении последних 10 лет.
Предупреждение вентилятор-индуцированного повреждения легких. Не-
смотря на то, что ИВЛ является основным методом лечения ОРДС, в последние 
десятилетия было доказано, что положительное давление неизбежно вызывает 
более или менее выраженное вентилятор-индуцированное повреждение легких 
– вторичное повреждение, инициирующее дополнительную стимуляцию систем-
ного воспаления, определяющего каскад ПОН. Для предупреждения вентилятор-
индуцированного повреждения легких были разработаны и внедрены методы 
протективной ИВЛ, обеспечивающие как стабильность альвеол без их перерас-
тяжения, так и оптимальную оксигенацию. Среди этих методов наибольшее рас-
пространение получили:
• положительное давление в конце выдоха (ПДКВ) на уровне, предотвра-
щающем коллапс альвеол в конце выдоха; дыхательный объем – 6 мл на 
1 кг массы тела;
• восстанавливающий маневр (recruitment maneuvers) – постепенное уве-
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личение давления в дыхательных путях или периодическая вентиляция 
с положительным давлением на вдохе 40 см вод.ст. в течение 40 с, что 
способствует расправлению спавшихся альвеол, улучшению поступления 
кислорода;
• позиционная терапия – ИВЛ в положении на животе в течение 2 часов, 
головной конец кровати поднят на 30–45°, гигиена полости рта – меро-
приятия предупреждения микроаспирации мимо раздутой манжеты;
• режим высокочастотной ИВЛ, показан на этапе перевода больного на 
спонтанное дыхание;
• максимально рано прекращать ИВЛ – регулярные проверки спонтанного 
дыхания (протокол отлучения от вентилятора).
Анализ результатов применения протективных режимов ИВЛ при ОРДС и вы-
соком риске его развития демонстрирует достоверное снижение частоты посттрав-
матической ПОН и летальности. 
Профилактика инфекции. Инфекция является ведущим фактором разви-
тия вторичной или поздней ПОН. Традиционным элементом лечебной тактики по 
предупреждению индуцированного инфекцией ССВР является раннее назначение 
антибиотиков. Ключевой проблемой раннего использования препаратов в режиме 
профилактической антибиотикотерапии является дилемма – рутинная эмпириче-
ская терапия угрожает формированием резистентных штаммов нозокомиальной 
микрофлоры, но, вместе с тем, ожидание достоверных признаков инфекции при 
политравме увеличивает летальность. Поэтому сегодня безальтернативным мето-
дом профилактики инфекции остается раннее назначение антибиотиков в структу-
ре противошоковых мероприятий. Наряду с этим важным элементом профилакти-
ческих мероприятий остается своевременное выявление первичного септического 
очага. Это определяет необходимость ежедневного анализа клинических параме-
тров ССВР и вероятных зон бактериальной инвазии.
Поиск первичного очага проводится в четырех направлениях:
• раны, зоны травматической деструкции и тканевые гематомы;
• брюшная полость – паретичная кишка, АКС, абсцесс, перитонит;
• легкие – пневмония, эндобронхит, ателектаз;
• катетеры – венозные, уретральные, трахеостомические, дренажи полостей.
Поиск раневой инфекции предусматривает активное использование лучевых 
методов диагностики, ревизии ран, пункции полостей. Повышение профилактиче-
ского эффекта использования антибиотиков при интраабдоминальной инфекции 
требует использования мероприятий, направленных на раннее восстановление эн-
терального питания и профилактики стрессовых язв. Предупреждение бактериаль-
ной инвазии легких, наряду с антибиотиками, требует использования протективных 
режимов ИВЛ, своевременной санации бронхиального дерева, кинетической тера-
пии и раннего перехода на спонтанное дыхание. Снижение вероятности развития 
катетерного сепсиса требует разработки локальных протоколов по санитарной об-
работке медицинского оборудования и своевременной замены катетеров.
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Многочисленные патофизиологические схемы, определяющие появле-
ние экспериментально подтвержденных гипотез о необходимости кли-
нического использования про- и противовоспалительных препаратов, 
ориентированных как на стимуляцию, так и на подавление иммунного 
ответа при бактериальной инвазии или отдельных медиаторов, к со-
жалению, не получили подтверждения клинической эффективности. 
Доказанным сегодня остается лишь иммуномодулирующий эффект от 
традиционных методов лечения, ориентированных на профилактику 
и коррекцию метаболических расстройств. Среди указанных методов 
основными являются раннее энтеральное зондовое питание и адекват-
ное поддержание нутритивного статуса пациента парентеральным 
питанием с акцентом на предупреждение гипопротеинемии. 
Таким образом, лучшим способом лечения ПОН является ее профилактика. 
При этом ключевым является первичная госпитализация пострадавших в специали-
зированные центры травмы, где обеспечиваются условия комплексного подхода в 
лечении повреждений и посттравматических функциональных расстройств с про-
филактикой развития ПОН как на этапе реанимации и неотложной помощи, так и 
на всех последующих этапах лечения.  
РЕЗЮМЕ
1. Полиорганная недостаточность при политравме констатируется не раннее 48 ча-
сов после трамвы, как синдром критического состояния, характеризующий устой-
чивую функциональную недостаточность двух и более первично не связанных 
между собой органов и систем, и определяет высокий риск неблагоприятного 
исхода. Синдром полиорганной дисфункции отражает динамику, включая ее ма-
нифестацию и развитие, где полиорганная недостаточность – определенный этап 
этой дисфункции.
2. Дисфункция систем жизнеобеспечения в первые 48 часов после травмы не мо-
жет быть определена как синдром ПОН или СПОД, поскольку такая дисфункция 
является транзиторной, типичной реакцией на политравму и шок, корригируется 
интенсивной терапией и часто оказывается обратимой.
3. В основе развития ПОН/СПОД лежит инициированная травмой системная вос-
палительная реакция, которая инициирует функциональные расстройства при 
первично гипердинамическом своем развитии, либо повторных «атаках» на осла-
бленные борьбой за существование регуляторные системы. Различают первич-
ную или раннюю и вторичную или позднюю ПОН, которые рассматриваются как 
отдельные синдромы с различными провоцирующими факторами, критериями 
оценки и исходами.
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4. Ранняя или первичная ПОН, определяется в первые 48-72 часа после травмы, как 
следствие массивной травматической и ишемической (шок) деструкции тканей 
или воздействия вторичного фактора агрессии в первые 12-24 часа – гипоксия, 
аспирация, реперфузия, массивная гемотрансфузия, травматичная ортопедия. 
Инициирует первичную ПОН острая сердечно-сосудистая недостаточность.
5. Вторичная или поздняя ПОН констатируется на 4-е сутки после травмы и позднее, 
после более или менее продолжительной стабилизации, как впервые возник-
шая ПОН или как «вторая волна» дисфункций вследствие метаболических рас-
стройств, абдоминального компартмент синдрома, инфекции и ятрогенных ин-
дукторов ССВР, таких как агрессивные режимы хирургии, ИВЛ, транспортировка. 
Инициирует вторичную ПОН острая дыхательная недостаточность (ОРДС).
6. Для ранней диагностики ПОН/СПОД необходим рутинный стандартизованный 
мониторинг ключевых параметров витальных функций на основании объектив-
ной их бальной оценки при использовании наиболее распространенных шкал; 
при политравме – Денверской шкалы посттравматической ПОН, констатирующей 
ПОН при сумме баллов 4 или более, но не раннее 48 часов после травмы.
7. Успешное лечение политрамвы основано на профилактике ПОН; важнейшими 
профилактическими мероприятиями являются: первичная госпитализация в 
центры травмы, минимизация в ранней хирургической ортопедии, ограничение 
гемотрансфузий, профилактика инфекции, раннее энтеральное питание, исполь-
зование протективных режимов ИВЛ.
С появлением в XV веке огнестрельного оружия медицина вступила на путь из-
учения коварных свойств огнестрельных повреждений. Огнестрельные раны когда-
то ужасали лекарей чрезвычайно выраженной воспалительной реакцией и не ред-
ко быстрой, как им казалось, необоснованной гибелью раненых. Ранняя смерть 
раненых огнестрельными снарядами приписывалась действию специфичного для 
них яда. Так, папский лейб-хирург Джованни Виго в 1517 году описал среди прочих 
свойств огнестрельных ран – отравление (venenum). Поэтому почти столетие сред-
невековые хирурги лечили огнестрельные раны как отравленные и наряду с тра-
диционной хирургической обработкой применяли методы лечения отравленных 
ран – промывание кипящим маслом и прижигание раскаленным железом. Только 
благодаря наблюдению великого французского хирурга Амбруаза Паре, которому в 
1537 г. во время боя не хватило кипящего масла, и он после рассечения раны вме-
сто прижигания применил обычный бальзам, взгляды на лечение этих ран стали 
переосмысливать, поскольку раненые чувствовали себя после операции гораздо 
лучше и раны заживали быстрее. Значительный вклад в улучшение результатов 
лечения огнестрельных повреждений внесли выдающиеся хирурги Н.И. Пирогов, 
Л. Листер, Э. Бергман, которые внедрили в хирургическую практику асептику и 
сор тировку.
Сегодня огнестрельная травма, ее структура и клиническая характеристика 
определяются конкретными свойствами оружия. Технический прогресс привел 
к модернизации огнестрельного оружия, которое стало автоматическим, скоро-
стрельным и высокоскоростным, появились кассетные патроны и снаряды, мощные 
взрывные боеприпасы и т.д. В связи с этим значительно возросла частота тяжелых 
множественных и сочетанных ранений (50-75%), комбинированных повреждений 
(10-30%), появились новые «заброневые» повреждения – закрытые бронежилета-
ми ушибы и разрывы внутренних органов.
Согласно Международному праву при ведении боевых действий допустимо 
применение оружия, ориентированного на выведение из строя живой силы про-
тивника и лишение их боеспособности, без причинения излишних страданий и 
непременной гибели. Несмотря на то, что эти требования соблюдают армии боль-
шинства цивилизованных стран, тяжесть огнестрельных повреждений в последние 
годы значительно возросла. Повышение эффективности действий солдат в услови-
ях современного динамичного боя потребовало создания облегченного боеком-
плекта – автоматического оружия с малокалиберными пулями 5,45 и 5,56 мм. К со-
жалению, это привело к неожиданному изменению раневой баллистики со значи-
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пуля оказалась неустойчивой в полете и при попадании в тело способна изменять 
свое положение при движении, вызывая большие разрушения структур организма.
Проблема огнестрельных ранений и типично боевых повреждений весьма 
актуальна сегодня и для сети гражданского здравоохранения. Частота огнестрель-
ных и взрывных ранений возрастает год от года, от них ежегодно страдают тысячи 
людей. Это обусловлено не только локальными военными конфликтами, частота 
которых не уменьшается, но и напряженной криминогенной обстановкой, террори-
стическими актами, техногенными взрывными катастрофами и т.д. 
Хотя огнестрельные ранения мирного времени не менее опасны чем боевые, 
они  имеют значительные отличия по структуре и тяжести. Так, в стационары сети 
гражданского здравоохранения, как правило, поступают пациенты с ранениями из 
пистолетов и ненарезного охотничьего оружия.
При огнестрельных ранениях из пистолетов и ненарезного оружия с не-
высокой начальной скоростью ранящих снарядов основную клиническую 
проблему составляют повреждения жизненно важ ных органов и струк-
тур организма, а лечение огнестрельной раны – менее актуально, т.к. 
протяженность некрозов тканей невелика. Исключение составляют 
ранения дробью с близкого расстояния, при которых возникают обшир-
ные некрозы мягких тканей в зоне повреждения.
Кроме того, в мирных условиях пострадавшие могут быстро доставляться в 
хирурги ческие стационары и без задержки получать даже специализированную 
помощь, чего лишены пострадавшие на войне. Боевые действия в городах и на-
селенных пунктах способствует госпитализации потенциально «убитых пациентов» 
с несовместимыми с жизнью повреждениями, которые в полевых условиях погиба-
ют на ранних этапах эвакуации. По данным военных хирургов, на течение травма-
тической болезни при огнестрельной травме на войне значительное неблагопри-
ятное влияние оказывает боевой стресс, недосыпа ние, недоедание и повышенное 
микробное об семенение кожи (Е.К. Гуманенко, И.М. Самохвалов, 1987 г).
Классификация и терминология. Структура огнестрельных ранений сегодня 
весьма многообразна, они существенно отличаются по своим баллистическим ха-
рактеристикам и объему поврежденных тканей. По характеру огнестрельную трав-
му классифицируют на:
1. Пулевые ранения;
2. Осколочные ранения: 
• непрограммированные осколки (фрагменты оболочки снаряда; окружа-
ющих конструкций),
• программированные элементы «начинки» (шрапнель, стрелки, шарики, 
гвозди и др.);
3. Взрывная травма (дистантная – баротравма, воздействие взрывной 
волны);
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4. Минно-взрывная травма (контактная – истинная многофакторная 
взрывная травма);
5. Ранения в условиях индивидуальной бронезащиты (бронежилет).
Взрывные повреждения в структуре боевой травмы абсолютно доминируют, а 
осколочные ранения – наиболее распространенный вид боевых ранений. Минно-
взрывная травма обусловливает множественный и сочетанный характер повреж-
дений у пострадавших, и массовый характер поступления раненых в стационар. 
Терминология подобных повреждений требует уточнения.
Минно-взрывная травма (или ранение) является следствием воздействия на 
организм всех факторов взрыва в непосредственной близости от его эпицентра и 
сопровождается взрывным (бризантным) характером разрушения тканей и/или от-
рывом сегментов конечностей. 
Взрывная травма (или ранение) возникает при перепадах высокого и низко-
го давления (баратравма), ударно-волновом и метательном воздействии факторов 
взрыва, в том числе в условиях бронезащиты и сопровождается контузионными, 
открытыми и закрытыми повреждениями.
Осколочные (огнестрельные) ранения являются следствием поражения 
осколками взрывного устройства вне зоны воздействия ударной волны и других 
факторов взрыва.
пулевые и осколочные ранения. В основе изучения проблемы огнестрельных 
ранений лежит особая дисциплина – раневая баллистика. Раневая баллистика 
изучает особенности движение снаряда в тканях организма, что в большей сте-
пени актуально для ранений мягких тканей конечностей, и меньшей степени для 
ранений полостей тела (Рис. 6.1 и 6.2). Поскольку при ранении мягких тканей бал-
листические характеристики ранящего снаряда определяют объем хирургической 
обработки огнестрельных ранений, а при полостных ранениях раневая баллистика 
практически не влияет на хирургическую тактику, которая определяется фактом по-
вреждения внутренних органов и структур. 
В структуре боевых огнестрельных ранений доминируют осколочные ра-
нения. Осколки снарядов и мин разлетаются со скоростью 1000 м/с, в некоторых 
видах взрывных устройств – более 2000 м/с. Поскольку осколки имеют неправиль-
ную, а, следовательно, и неаэродинамическую форму, они приобретают крайне вы-
раженную баллистическую нестабильность при движении в тканях человеческо-
го тела и вызывают масштабные повреждения. 
Баллистическая нестабильность ранящего снаряда характеризуется 
быстрой потерей скорости, что определяет интенсивную передачу ки-
нетической энергии (E=mv2/2; определяется массой пули и квадратом ее 
скорости) окружающим тканям – количество переданной энергии опре-
деляет масштаб разрушения тканей. 
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Чем выше скорость дви-
жения осколка и его масса, 
тем большей энергией об-
ладает осколок. С другой сто-
роны, чем больше площадь 
сечения или площадь взаи-
модействия с тканями, нали-
чие зазубрин и т.п., тем более 
выражено торможение (по-
теря скорости) и интенсивней 
передача энергии окружаю-
щим тканям. Поэтому осколки 
при движении в тканях мак-
симум энергии передают в 
поверхностных слоях, в месте 
первичного взаимодействия, 
затем – скорость и энергия 
падают, и формируется своеобразный конус разрушения тканей основанием у по-
верхности. Чем крупнее и полигональнее осколок, тем шире основание конуса и 
короче вершина; и, наоборот, чем ближе сечение к сфере или игле, тем меньше 
основание конуса и глубже его вершина (Рис. 6.3). 
Морфологически в тканях этот конус представлен некротизированными тканя-
ми и тканевым детритом, свертками крови и гематомой, быстрая передача энергии 
приводит к вскрытию и расслоению межфасциальных пространств, загрязнению и 
инфицированию раны. Клинически наличие значительного разрушения проявляется 
перифокальной гематомой и отеком (напряжением) окружающих тканей, что свиде-
тельствует о высокой энергии ранения и требует активной хирургической тактики.
Пулевые ранения из нарезно го автоматического оружия калибра 7,62 мм, 
5,45 мм, 5,56 мм (СНГ, Китай: АК-74; 
США: М-16) также характеризуются 
значительной тяжестью поврежде-
ний, которые обусловлены высокой 
их начальной скоростью и большей 
или меньшей устойчивостью пря-
молинейной ориентации в полете и 
тканях – баллистической стабиль-
ностью. Так, начальная скорость по-
лета пули для нарезных винтовочных 
и автоматных пуль калибра 7,62; 5,45 
и 5,56 мм – составляет 900-1000 м/с, 
пистолетных пуль 9 мм – 150-300 м/с. 
Для противо снайперского (дальнебой-
ного) оружия – до 2000 м/с. 
Рис. 6.1. пулевое ранение           Рис. 6.2. осколочное  
      ранение
Рис. 6.3. Разрушение тканей при осколочных 
ранениях.
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Баллистическая характеристика пистолетных пуль в большинстве клини-
ческих ситуаций демонстрирует патоморфологические изменения в тканях мало 
отличающиеся от ранений, нанесенных холодным оружием. Скорость взаимодей-
ствия пули и тканей редко превышает 100 м/с, что исключает формирование вре-
менной пульсирующей полости. Обширных некрозов в такой ране, как правило, не 
образуется, их относят к категории простых ран и расширенная хирургическая об-
работка не требуется. Исключение составляют раны, осложненные повреждением 
крупных сосудов, костей и суставов. 
Наибольшую опасность представляют пули нарезного стрелкового оружия, 
характеризующиеся высокой скоростью и низкой устойчивостью при прохожде-
нии границ раздела сред различной плотности: воздух – ткани человеческого тела. 
Пуля, вылетая из нарезного ствола, вращается вокруг своей оси со скоростью 3000 
оборотов в секунду, при этом кончик пули подвержен колебаниям вследствие 
преодоления воздушного потока. С попаданием в более плотную среду колебания 
пули резко усиливаются. Она может отклоняться, занимать поперечное положение 
и «кувыркаться». В такой ситуации резко возрастает торможение пули, значительно 
увеличивается передача энергии тканям и масштаб повреждений. 
Баллистическая нестабильность этих пуль приводит к формированию раз-
нообразных конфигураций раневого канала: линейная и сигарообразная, кониче-
ская и бутылочная, при этом остаточная раневая полость отражает масштаб разру-
шения тканей. Значительным объемом травматической деструкции у входного от-
верстия сопровождаются ранения при рикошете ранящих снарядов от какого-либо 
препятствия. При этом, несмотря на потерю части энергии при первичном столкно-
вении, снаряды «кувыркаются» уже при соударении с тканями, вызывая порой зна-
чительное разрушение тканей в начале раневого канала.
Самыми нестабильными являются современные высокоскоростные малокали-
берные пули калибра 5,45 и 5,56 мм (Рис. 6.5). Они способны на чать «кувыркаться» в 
тканях, пройдя от входного отверстия расстояние всего 7-10 см.В то время как у пуль 
с калибром 7,62 мм «кувыркание» возникает только в случаях, когда протяженность 
раневого канала превышает 20-25 см (Рис. 6.4 и 6.8). Вследствие большей массы они 
более устойчивы, как правило, не изменяют своего положения в тканях и сохраняют 
значительную часть своей энергии для формирования сквозных раневых каналов – 
«на вылет». Поэтому тяжесть ранений высокоскоростными малокалиберными пуля-
ми, особенно при выстрелах с 50-100 м, значительно выше, чем при ранениях пуля-
ми, имеющими большую кинетическую энергию и калибр 7,62 мм. 
Низкая устойчивость современных малокалиберных пуль объясняется их 
меньшей массой и некоторыми конструктивными особенностями. Эти пули имеют 
стальную, покрытую медью, оболочку и свинцовый сердечник, между сердечни-
ком и кончиком пули имеется небольшое свободное пространство – пузырек возду-
ха, что делает сердечник смещаемым при соударении с препятствием. При высокой 
скорости взаимодействия пули с препятствием смещение сердечника способствует 
ее «опрокидыванию», кроме того, при ударе о кости сердечник может разрушать 
оболочку, образуя при этом оболочечные «лепестки» либо фрагментируя обо-
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лочку, резко увеличивая 
этим объем поврежде-





щим различную степень 
повреждения тканей, 
является формирование 
в момент ранения вре-
менной пульсирующей 
полости.
При движении в тка-
нях, большую часть своей 
энергии ранящий снаряд 
затрачивает на прямо-
линейное разрушение 
тканей с формированием 
постоянной полости – ра-
невого канала. Однако 
при скорости соударе-
ния снаряда с телом в 
600 м/с (по некоторым 
источникам более 300 
м/с) и более становит-
ся значимой энергия 
пули, направленная в 
стороны от раневого 
канала – по аналогии с 
предметами вбрасывае-
мыми в воду – «круги 
на воде». При этом воз-
никает циркулярно на-
правленный в стороны 
боковой удар, приводя-
щий к моментальному 
значительному расши-
рению канала с форми-
рованием временной 
пульсирующей поло-
сти. После поглощения бокового удара, раздвинутые им ткани под влиянием сил 
упругости, заполняют образующуюся полость – «схлопываются», с энергией про-
Рис. 6.4. баллистика пули 7,62 мм  (АКМ и М16)                        
Рис. 6.5. баллистика пули 5,45 мм
Рис. 6.6 -6.7. баллистика пистолетных пуль. 
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порциональной этому удару, при этом ткане-
вой детрит из раневого канала может выбра-
сываться в обратном направлении, наружу 
из входного отверстия – феномен фонтана 
(Рис. 6.10). 
Объем разрушения тканей в окружности 
раневого канала зависит от силы бокового 
удара и, следовательно, от размера возни-
кающей временной пульсирующей полости. 
При этом объем полости определяется скоро-
стью ранящего снаряда и всегда значительно 
превышает его размер. Чем выше скорость 
снаряда и его кинетическая энергия, тем 
значительнее боковой удар и последующая 
«пульсация» временной полости, т.е. дли-
тельность ее существования, которая в 500 
раз может превышать время прохождения 
снаряда через ткани. Возникновение боково-
го удара и последующей пульсации 
тканей, под действием пластических 
сил упругости, приводит к обшир-
ным повреждениям анатомических 
структур, сосудов и нервов с образо-
ванием внутритканевых гематом вне 
раневого канала. В тканях она может 
вызывать различные повреждения: 
так, головной мозг она способна раз-
Рис. 6.8. баллистика пули в теле.
Рис. 6.9. срез патрона и пули.
Рис. 6.10. Феномен фонтана.
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рушить на значительном расстоянии от раневого канала; в полых органах – вызвать 
гидродинамические разрывы стенок даже на удалении от раневого канала; в парен-
химатозных органах – протяженные звездчатые разрывы.
Клинически формирование временной пульсирующей полости проявля-
ется наличием вокруг раны перифокальных гематомы и отека (напря-
жения) тканей,выраженность которых пропорциональна энергии сна-
ряда и свидетельствует о наличии в ране деструкции-фрагментации 
мягких тканей, вскрытии межфасциальных пространств, их загрязне-
нии и инфицировании (Рис. 6.11, см. цв. вкл.).
При скорости соударения ранящего снаряда в 900 м/с энергия бокового удара 
может превышать пластические силы упругости тканей организма с возникновени-
ем картины внутритканевого взрыва (Рис. 6.12, см. цв. вкл.). Поэтому огнестрель-
ные ранения конечностей такими снарядами могут приводить к их отчленению.
При скорости соударения 900 м/с временная пульсирующая полость 
создает боковой удар, превышающий упругость тканей и эффект вну-
тритканевого взрыва с разрушением и/или отчленением сегмента ко-
нечности.
Патоморфологическая характеристика огнестрельной раны. Традицион-
но в огнестрельной ране различают три  зоны патоморфологических изменений.
Выделение этих зон весьма условно, протяженность и выраженность некробиоти-
ческих изменений в тканях, окружающих раневой канал, различно, но их выражен-
ность определяется характером временной пульсирующей полости. 
Первая зона представляет собой собственно полость раневого канала, за-
полненную тканевым детритом, свертками крови, обрывками одежды и т.п.
Вторая зона – это стенки раневого канала, которые вследствие контузии ока-
зываются, как правило, нежизнеспособными, т.е. это зона первичного некроза.
Третья зона – это зона тканей в глубине стенок раневого канала, находящихся 
в состоянии парабиоза вследствие контузии временной пульсирующей полостью, 
которые на 2-3 сутки проявляются вторичными некрозами. Возникновение вто-
ричных некрозов прогнозируется в ране при скорости соударения 300-600 м/с и 
более.
Наличие первых двух зон очевидно в любой проникающей в ткани ране, в том 
числе и неогнестрельной. Вторичные некрозы тканей встречаются только в тяжелой 
огнестрельной ране и располагаются по ходу и в стороне от раневого канала моза-
ично, не имеют четких границ. Первично ткани находятся в состоянии парабиоза, 
т.е. низкой жизнеспособности, при этом часть из них вследствие воспалительной 
реакции погибнет, другая часть – сохранит свою жизнеспособность (Рис. 6.13 и 
6.14). Ведущими причинами развития вторичного некроза являются разрушение 
и тромбирование сосудов микроциркуляции, нарушение иннервации, цитолиз с 
последующим протеолизом и нарастающей воспалительной реакцией. Выражен-
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ность вторичных некрозов зависит от упругости и эластичности тканей в процессе 
образования временной пульсирующей полости по ходу раневого канала, поэтому 
этот некроз не представлен сплошным массивом пораженных тканей.
Участки вторичного некроза по ходу раневого канала становятся заметными 
в ране лишь на 2-4 сутки после ранения, что делает невозможным закрытие огне-
стрельных ран при проведении первичной хирургической обработки первичным 
швом и требует создания условий для этапных некрэктомий. 
Главной особенностью огнестрельной раны является наличие в ней как 
некротизированных тканей (зона первичного некроза), так и тканей с 
пониженной жизнеспособностью в состоянии парабиоза (зоны вторич-
ных некрозов). Это приводит к невозможности определения истинных 
границ нежизнеспособных тканей при проведении первичной хирургиче-
ской обработки и исключает первичный шов такой раны.
В таких условиях с одной стороны – одномоментная, как неполная, таки избы-
точно радикальная некрэктомии угрожают осложнениями и обречены на неуспех, 
с другой стороны – проведение этапной хирургической обработки может способ-
ствовать созданию в ране адекватных условий (ликвидация отека и восстановление 
кров ообращения) для оптимизации репаративных процессов тканях, находящихся 
в состоянии парабиоза.
Взрывная травма. Детонация взрывного устройства на открытом простран-
стве – в воздухе или на поверхности грунта – сопровождается моментальным осво-
бождением тепловой энергии, которая преобразуется в пламя, звуковые волны и 
газы высокого давления (Рис. 6.15). Высокое давление образующихся газов приво-
дит к быстрому сферическому распространению взрывной волны и разлету оскол-
ков оболочки (и начинки – шрапнель) взрывного устройства, грунта, окружающих 
предметов.
Распространение взрывной волны зависит от мощности взрывного устройства 
и сопровождается определенными колебаниями. Традиционно при распростра-
Рис. 6.13. Раневой канал с контузией 
и парабиозом тканей.
Рис. 6.14. Раневой канал с вторичным 
некрозом тканей.
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нении взрывной волны в возду-
хе различают три стадии (Рис. 
6.16):
1. Ударная волна высокого 
давления или ударный 




пиковым давлением и 
сверхзвуковой (до 9.000 
м/с) скоростью распространения. Эта первичная волна крайне быстро 
теряет энергию и существует всего несколько миллисекунд, а ее повреж-
дающее воздействие актуально в непосредственной близости к эпицен-
тру.  От места взрыва по фронту высокого давления распространяющейся 
волны может отражаться свет. Именно ударный импульс и следующее за 
ним разряжение создают максимальный бризантный или дробящий эф-
фект, разрушающий живые ткани и неживые предметы.
2. Волна отрицательного давления – относительный вакуум, следует не-
посредственно за фронтом ударной волны. Максимально разряжение 
выражено у эпицентра взрыва, а с распространением и угасанием удар-
ной волны, нивелируется. Существует волна отрицательного давления 
несколько дольше ударной волны. Повреждающее действие наиболее 
Рис. 6.15. Формирование воздушных волн взрыва.
Рис. 6.16. Динамика распространения ударной и взрывной волны.
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выражено в закрытых помещениях и при подрывах специальных боеза-
рядов объемного взрыва – «вакуумных бомб».
3. Взрывная волна – динамическая волна положительного давления, воз-
никающая при взрыве за счет вытеснения быстро расширяющимися га-
зами воздушных масс в зоне подрыва. Эта воздушная взрывная волна 
распространяется значительно медленнее (100 м/с) первичной ударной 
волны, но существует она значительно дольше и распространяется даль-
ше. Именно взрывная волна, по типу цунами, несет газы, пыль, мусор и 
опрокидывает автомобили, людей и предметы.   
Особой тяжестью характеризуются взрывные повреждения в закрытом про-
странстве – жилом помещении, туннеле, салоне транспортного средства. Возни-
кающая при детонации взрывная волна многократно отражается от перекрытий, 
стен и препятствий (Рис. 6.17). При этом избыточное давление за счет интерферен-
ции увеличивается в десятки раз, возрастает и продолжительность существования 
взрывной волны. Поэтому поражающее бризантное воздействие на организм и 
смертность в десятки раз выше, чем от аналогичного по мощности взрыва на от-
крытом пространстве.
Значительным поражающим эффектом характеризуются подводные взрывы. 
В более плотной, относительно воздуха, среде взрывные волны распространяют-
ся с большей скоростью, меньше «гасятся» и покрывают большие расстояния. При 
этом бризантный эффект и смертельные поражения для организма человека в 3 
раза выше, чем при аналогичных взрывах в воздухе. 
Рис. 6.17. Распространение взрывной волны в замкнутом пространстве.
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Несмотря на огромное разнообразие штатных и кустарных взрывных 
устройств, вид взрывного устройства не влияет на типичные клинические прояв-
ления повреждающих факторов взрыва. Именно повреждающие факторы взрыва 
определяют 2 типа взрывных повреждений:
1 тип – баротравма – следствие воздействия первичной ударной волны 
(ударного импульса).
2 тип – воздействие взрывной волны с механизмом закрытой инерционной 
(метательной) травмы.
Наибольшее клиническое значение в структуре взрывной травмы имеет ба-
ротравма, возникающая вследствие молниеносного перепада импульсов сверх-
высокого положительного давления и следующего за ним разряжения. Подобные 
повреждения возникают на относительно небольшой территории, прилежащей к 
эпицентру взрыва – зоне поражающего действия ударной волны. Эта зона харак-
теризуется самой высокой смертностью – большинство выживших находится вне 
поражающего воздействия 1 типа. Нередко в этой зоне находят тела погибших без 
внешних признаков ранений и анатомических повреждений. 
Патоморфология кавитационного воздействия ударного импульса определя-
ет формирование на территории организма двух типов волн – волн сжатия и волн 
сдвига. Максимальный деструктивный эффект эти волны оказывают на границе 
раздела структур организма различной плотности: кости, фиброзные структуры 
и жидкость, жир, газ. Волны сдвига распространяются перпендикулярно к грани-
цам раздела тканей и структур различной плотности, при этом «выдавливаются» 
текучие и мягкие среды, рвутся и разрушаются более плотные. Волны сдвига рас-
пространяются вдоль границ раздела тканей различной плотности, вызывая рас-
слоение тканей, отделяя более плотные структуры от мягких и текучих. Наиболее 
подвержены разрушающим эффектам кавитации заполненные жидкостью и газом 
структуры: кровеносные сосуды и сердце, церебро-спинальные жидкостные кол-
лекторы, альвеолы легких, полые органы ЖКТ и мочевыводящей системы.
Выделяют целый ряд специфических повреждений, которые вызываются 
взрывной травмой 1 типа:
• Аудиотравма и разрыв барабанной перепонки;
• Синдром взрывного легкого;
• Синдром общей контузии и военный невроз; 
• Кавитационный разрыв внутренних органов.
Аудиотравма – наиболее распространенный вид взрывных повреждений 1 
типа у выживших пострадавших, характеризующийся глухотой, болью и/или шумом 
в ушах. Разрыв барабанной перепонки, как правило, сопровождается выделени-
ем крови (оторея) из наружного слухового прохода (Рис. 6.18), хотя этого призна-
ка может не быть, а слуховой проход может быть обтурирован инородным телом 
(грунт, гарь и т.п.). Сенсоро-невральная глухота может возникать и без разрыва ба-
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рабанной перепонки и быть следствием 
повреждения структур среднего и вну-
треннего уха. 
Синдром взрывного легкого – тя-
желое и часто наблюдаемое взрывное 
поражение легких ударной волной. Ха-
рактерными проявлениями являются 
кашель с кровянистой мокротой и бы-
стро прогрессирующая дыхательная не-
достаточность. Синдром взрывного лег-
кого сопровождается высокой леталь-
ностью. Скорость прогрессирования ды-
хательной недостаточности определяет 
прогноз: если тяжелые расстройства 
дыхания с рентгенологической карти-
ной «снежной бури» (Рис. 6.19) в легких 
развиваются в первые сутки – леталь-
ный исход предотвратить не удается. 
Менее агрессивное прогрессирование 
дыхательных расстройств, но требую-
щее вентиляционной поддержкив первые 48 ч, также сопровождается высокой 
летальностью. Причиной тяжелой и быстро прогрессирующей дыхательной недо-
статочности является кавитационное разрушение альвеолярно-капиллярной мем-
браны с геморрагическим интерстициальным отеком легких – «взрывное мокрое 
легкое». Нередко клиническую ситуацию усугубляет ожог дыхательных путей.
Воздействие ударной волны на ЦНС может сопровождаться как тяжелым ор-
ганическим поражением (диффузное аксональное повреждение), так и не менее 
тяжелыми функциональными расстройствами. Синдром общей контузии наблю-
дается у наиболее тяжелой категории пострадавших и характеризуется устойчивы-
ми брадикардией и гипотензией, при 
этом отмечается выраженная «сопро-
тивляемость» организма интенсивной 
терапии и  реанимации. У пациента 
прогрессирует гемодинамическая де-
прессия (шок) несмотря на своевре-
менный и адекватный гемостаз, вос-
полненную кровопотерю, отсутствие 
порой повреждений жизненно важных 
органов.  Декомпенсированный шок у 
этой категории пострадавших является 
резистентным к любой терапии и со-
провождается высокой летальностью. 
В основе синдрома общей контузии 
Рис. 6.18. Взрывная баротравма с разрывом 
барабанной перепонки.
Рис. 6.19. КТ при синдроме взрывного 
легкого.
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лежит кавитационное поражение вегетативной нервной системы и блуждающего 
нерва. Военный невроз или взрывная контузия – более легкое поражение ЦНС и 
характеризуется глубокой дезориентацией, оглушением пострадавших, такое со-
стояние часто описывают как «ошеломленный ходячий раненный». Пациент, часто 
при отсутствии расстройства слуха, не реагирует на обращенную речь, не фокусиру-
ет внимание, плохо выполняет команды. 
Повреждение внутренних органов при воздействии ударной волны у вы-
живших пострадавших встречается редко. Ранняя перитонеальная симптоматика 
вследствие разрыва полого органа наблюдается чаще у детей, по-видимому, вслед-
ствие податливости кавитации тонкой брюшной стенки. У взрослых чаще возника-
ют десерозации, преимущественно толстой кишки, по типу дилятационных разры-
вов при сжатии и расширении кишечных газов. В таких ситуациях перитонеальный 
синдром наступает спустя 24-48 часов после травмы.
Минно-взрывная травма (МВТ) – это многофакторное повреждение, возника-
ющее вследствие действия различных факторов взрыва: ударной волны, осколков, 
газо-пламенных струй, токсических продуктов взрыва и вызывающие тяжелые по-
вреждения в области непосредственного воздействия и во всем организме. Минно-
взрывные травмы часто сопровождаются множественными и значительными по про-
тяжению разрушениями мягких тканей с обширными дефектами, их загрязнением, 
отчленением сегментов конечностей, повреждениями внутренних органов, сопрово-
ждаются тяжелым шоком и значительной кровопотерей. Характер, объем и тяжесть 
повреждений при минно-взрывной травме зависит от мощности взрыва, направле-
ния ударной волны и ранящих снарядов, расстояния до него, положения тела постра-
давшего, использования индивидуальных и коллективных средств защиты. 
Выраженность бризантного эффекта и характер разрушения тканей и сегмен-
тов конечностей определяется мощностью взрывного устройства, которое выража-
ется в тротиловом эквиваленте веса заряда. Так штатные противопехотные мины 
имеют до 0,5 кг тротилового эквивалента (Рис. 6.20), противотанковые – 7 и бо-
лее кг, артиллерийские фугасные и осколочно-фугасные снаряды и мины – от 10 
до 150 кг (Рис. 6.21). Кустарные (самодельные) взрывные устройства имеют самый 
разнообразный спектр мощности заряда и комплектуются легкодоступными пора-
жающими элементами «начинки» – болты, гвозди, нарезанная проволока, шарики 
подшипников и т.п. 
Клинические проявления повреждающих факторов минно-взрывной травмы 
типичны и мало зависят от вида взрывного устройства. Однако традиционно разли-
чают поражения при воздействии противопехотных и противотанковых взрывных 
устройств. Различие определяется условиями подрыва взрывного устройства. Так 
противопехотные мины активируются телом человека при раздавливании взрыва-
теля весом тела, срыве растяжки, разминировании и т.п. При этом подрыв заряда 
происходит под или в непосредственной близости от пострадавшего, который под-
вергается воздействию всех повреждающих факторов взрыва. Подрыв противо-
танкового взрывного устройства активируется весом транспортного средства и рас-
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считан на повреждение и разрушение бронированного кузова. Поэтому характер 
повреждений у пострадавших зависит от того, был ли пробит кузов, защищающий 
от большинства повреждающих факторов взрыва. 
Все «заброневые» повреждения в условиях применения противотанковых 
мин, самодельных фугасов, реактивных снарядов и т.п. определяются ключевым 
элементом – была ли пробита броня или кузов транспортного средства. Если броня 
пробита взрывом, то в абсолютном большинстве клинических ситуаций постра-
давшие получают повреждения не совместимые с жизнью. Это связано с тем, что 
внутрь транспорта проникают все повреждающие факторы взрыва, разрушающий 
эффект которых в десятки раз усиливается замкнутым пространством. При этом 
речь идет не только об ударной волне сверхвысокого давления, но и о высокотем-
пературных (>1000oC) газо-пламенных струях, осколках снаряда и кузова, нередко 
определяющих подрыв боекомплекта внутри транспорта (Рис. 6.22).   
Если броня не пробита, то в ку-
зов транспортного средства не про-
никают указанные выше факторы 
взрыва, но при этом ударная волна 
вызывает деформацию кузова и фор-
мирует ударный импульс, который 
приводит к высокоинерционным пе-
редаточным осевым повреждениям 
(Рис. 6.23). Специфичными травма-
ми в таких условиях являются закры-
тые и открытые переломи костей 
конечностей, переломы позвоноч-
ника, черепно- и спинно-мозговые 
травмы. Особым видом заброне-
вой передаточной травмы является 
«минная стопа» – закрытый пере-
лом пяточной и таранных костей, 
при котором поврежденную стопу 
Рис. 6.20. противопехотные мины. Рис. 6.21.противотанковые мины.
Рис. 6.22. Механизм «заброневой» МВТ.
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нередко описывают как «мешок из кожи, заполнен-
ный отломками костей».
Клинические проявления минно-взрывной 
травмы при воздействии противопехотных 
мин, осколочно-фугасных и фугасных взрывных 
устройств определяют три различных типа ранений 
(Рис. 6.24-6.26, см. цв. вкл.):
• 1 тип МВТ – травматическая ампутация 1 
или 2 нижних конечностей, чаще на уровне 
голени, с комбинированным (осколочное + 
ожог пламенем) ранением промежности и 
нижней половины туловища. При «разбра-
сывании» взрывной волной рук поражаются 
и верхние конечности. 
• 2 тип МВТ – комбинированное (осколочное 
+ ожог пламенем) ранение нижних конечно-
стей и туловища, при котором нет травмати-
ческой ампутации сегментов конечности.
• 3 тип МВТ – травматическая ампутация ки-
стей, комбинированное (осколочное + ожог 
пламенем) ранение верхних конечностей, 
лица, шеи и верхней половины туловища.
Патоморфологические особенности МВТ зависят от бризантных (дробящих) 
характеристик взрывных устройств и наиболее актуальны при полных и неполных 
отрывах сегментов конечностей. Полиморфизм патологических изменений в тканях 
после травмы объясняется многофакторностью взрывного воздействия. Взрывная 
волна способна вызывать значительные деформации анатомических структур, ко-
торые определяют их повреждения, разрушения и фрагментацию не только в ме-
сте воздействия, но и в отдаленных структурах организма, вызывая повреждения и 
функциональные расстройства сердца, легких, ЦНС, органов живота и т.д. 
Наиболее выраженный бризантный эффект имеют фугасные мины и снаря-
ды, целью использования которых является травматическая ампутация сегментов 
конечностей, а при фугасном заряде более 1 кг (тротила) – фрагментация тела. 
Раны после фугасных подрывов являются типичным примером «грязной боевой 
раны». При этом патоморфология взрывной ампутационной культи специфична и 
характеризуется формированием «эффекта зонтика» (Рис. 6.27). Взрывная вол-
на первично производит перелом большеберцовой кости по типу деформации-
скручивания с отрывом стопы, затем, продолжая движение, расслаивает ткани по 
границам различной плотности, отрывая мышцы от кости и расслаивая их вдоль 
фасций и сосудистых пучков. При этом поверхностные слои – кожа, апоневроз и 
мышцы – разбрасываются «зонтиком» в стороны, а глубокие – мышцы, сосуды, не-
рвы – разрушаются. Таким образом, несмотря на ожог и коагуляционный некроз 
Рис. 6.23. Травмогенез 
«заброневой» МВТ – 
«минная нога».
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поверхностных мышц и кожи, они сохраняют свою жизнеспособность дистальнее 
глубоко разрушенных, прилежащих к кости мышц и сосудисто-нервных структур. 
После взрыва «зонтик опадает» и визуально уровень травматической ампутации 
кажется значительно ниже, чем требуемый уровень последующей хирургической 
ампутации. 
Структурные расстройства в культе поврежденной конечности после трав-
матической ампутации ее дистального сегмента условно разделяют на три зоны 
(Рис. 6.28). При этом ведущая роль в развитии этих повреждений принадлежит 
взрывной волне и сверхвысокому давлению газопламенных струй.
Первая зона – это зона первичного некроза вследствие контузии и размоз-
жения тканей по линии отрыва сегмента конечности, которая может иметь различ-
ную форму и изменяться по уровню и плоскости. С большей интенсивностью и на 
большем протяжении разрушаются менее плотные структуры – жировая клетчатка 
и мышцы; с меньшей интенсивностью – более плотные – кости, сухожилия, кожа, 
крупные сосуды и нервы.
Вторая зона – зона вторичного некроза, возникающего вследствие контузии 
тканей сохранившейся части сегмента конечности. В зависимости от мощности и 
направления взрывной волны и газопламенных струй распространенность этих не-
крозов может достигать 15-25 см проксимальнее линии отрыва. Восходящая пнев-
матизация жировой клетчатки и рыхлых соединительнотканных структур наиболее 
выражена по ходу сосудистых пучков, нервов, межфасциальных пространств, при 
этом отмечается значительное загрязнение тканей грунтом и продуктами взрыва. 
Вторичные некрозы, как и при огнестрельных ранениях, мозаичные и не представ-
лены сплошным массивом пораженных тканей. Максимальные поражения выяв-
ляются по ходу клетчаточных пространств, часто по ходу сосудисто-нервных пучков. 
Рис. 6.28. патоморфологические 
зоны разрушения тканей при МВТ. 
Рис. 6.27. Травмогенез отчленения конечности 
 при МВТ.
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Наряду с этим, на всем протяжении зоны вторичных некрозов имеются участки 
жизнеспособных и неизмененных тканей, количество которых увеличивается в 
проксимальном направлении.
Третья зона – зона контузии тканей смежного сегмента конечности, но мо-
жет охватывать и организм в целом. В сегменте конечности, смежном с отчленен-
ным, вследствие воздействия мощной взрывной волны возникают выраженные 
расстройства микроциркуляции с разрушением и тромбозом мелких артерий и 
вен, повреждения периферических нервов. Под действием взрывной волны могут 
повреждаться внутренние органы полостей тела по механизму инерционной за-
крытой травмы. Наиболее часто возникают разрывы селезенки, печени, брыжейки 
кишечника, ушибы легких, сердца и почек, ушибы и сотрясения головного и спин-
ного мозга.
Уровень травматической ампутации при МВТ и выраженность восходящего 
разрушающего воздействия зависит от роста человека и обуви. Доказано, что чем 
выше центр тяжести человека, тем ниже уровень отрыва сегмента конечности и 
меньше тяжесть ее разрушения. Поэтому МВТ у детей всегда имеет более тяже-
лые последствия. Использование специальной защитной обуви в боевых условиях 
показало, что она в меньшей степени предупреждает отчленение конечности, чем 
обычная обувь, зато способствует более высокому передаточному разрушению 
структур конечности (суставы, тромбозы, некрозы) и более высокому уровню по-
следующей хирургической ампутации.
принципы местного лечения огнестрельных ран. В основе местного лечения 
огнестрельных ран лежит первичная хирургическая обработка раны – операция, 
целью которой является устранение последствий ранения (1) и создание опти-
мальных условий (2) для заживления раны и предупреждения осложнений. Пер-
вичная хирургическая обработка производится непосредственно после ранения, в 
максимально ранние сроки, поскольку с каждым часом возрастает риск развития 
раневой инфекции. Однако эта операция не относится к вмешательствам первой 
очереди и у пациентов с нестабильной гемодинамикой может быть отсрочена на 
несколько часов до стабилизации состояния пациента. По срокам первичная хирур-
гическая обработка может быть ранней – первые 12 часов, отсроченной – 12-48 
часов и поздней – спустя 48 часов и более после ранения.
Терминологически в структуре хирургических вмешательств отдельно выде-
ляют вторичную хирургическую обработку огнестрельных ран. Вторичная хирур-
гическая обработка всегда повторная операция и производится, как правило, по 
поводу раневых осложнений, связанных в абсолютном большинстве наблюдений 
с нагноением раны и раневой инфекцией, но может потребоваться при кровотече-
нии из раны, некрозе и расхождении краев ран и т.п.  
Глава 6       Особенности современной огнестрельной травмы 175
Как первичная, так и вторичная хирургические обработки ран могут 
быть повторными или этапными – в тех случаях, когда при первичной 
операции ее конечная цель – создание оптимальных условий для зажив-
ления раны – не достигнута.  
Объем первичной хирургической обработки огнестрельной раны определяет-
ся как баллистическими характеристиками ранящего снаряда – воздействие высо-
ко- или низкоэнергетическое, так и наличием осложнений – повреждение маги-
стральных артерий, костей или полостей тела.
Низкоэнергетическое ранение не приводит к значимому разрушению тканей, 
некрозы при них незначительны. Подобные ранения относят к категории про-
стых или точечных. Такие ранения не требуют расширенной хирургической обра-
ботки с рассечением раны и в большинстве клинических ситуаций нуждаются лишь 
в санитарной обработке. По данным Е.К. Гуманенко (1987 г), основанным на анали-
зе обширного материала второй 
мировой, афганской и чеченских 
войн, около 30% огнестрельных 
ран вообще не подлежат тра-
диционной первичной хирурги-
ческой обработке, а нуждается 
лишь в туалете раны и последую-
щем динамическом наблюдении. 
Это довольно обширная группа 
небольших, неосложненных и то-
чечных ранений, при которых зоны 
первичного некроза незначитель-
ны, а вторичные некрозы – вовсе 
отсутствуют, в связи с чем возмож-
но их заживление без развития 
каких-либо осложнений. К этой 
группе простых огнестрельных 
ранений относятся:
• множе ственные поверхностные точечные осколочные или дробовые ра-
нения любой локализации (Рис. 6.29);
• сквозные огнестрельные ранения конечностей с диаметром входного и 
выходного отвер стия до 1,5-2,0 см, при отсутствии (Рис. 6.30):
• гематомы и напряжения (отека) тканей;
• признаков ранения магистральных сосудов (кровотечение, нарас-
тающая гематома, отсутствие периферического пульса);
• на рентгенограмме – перелома костей и инородных тел;
• раневой инфекции;
• аналогичные ранения грудной клетки без при знаков от крытого пневмо-
торакса, гемоторакса и гемоперикарда.
Рис. 6.29. Точечные огнестрельные ранения 
дробью. 
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени176
В подобных ситуациях первичная хирургическая обработка производится в 
минимальном объеме, который должен быть ограничен обработкой окружности 
раны и ее промыванием растворами антисептиков. Первичная хирургическая об-
работка простой огнестрельной раны:
1. Иссечь краевой некроз кожи, если таковой имеется;
2. Установить дренаж в раневой канал, если он дифференцируется;
3. Рану не зашивать.
Точечные огнестрельные ранения не подлежат хирургической обработке – 
только туалет раны и обработка антисептиком.
Высокоэнергетическое ранение сопровождается массивной травмати-
ческой деструкцией тканей и относится к категории тяжелых огнестрель-
ных ранений. К клиническим признакам такого повреждения относят: широкое 
(2 см и более) входное и/или выходное отверстие, гематому и отек с напряжением 
тканей в проекции раневого канала; наличие на рентгенограмме фрагментов ра-
нящего снаряда или дистопированных отломков кости. Подобные огнестрельные 
ранения подлежат расширенной хирургической обработке с рассечением раневого 
канала, некрэктомией и лаважем раны (Рис. 6.31-6.32, см. цв. вкл., 6.33).
Направление раневого канала огнестрельной раны порой имеет самый не-
ожиданный ход. Это связано с тем, что ранение часто получают в нестандартном 
анатомическом положении, ранящие снаряды не всегда движутся прямолинейно, 
часто имеют девиации или искривления. Таким образом, всегда есть вероятность 
повреждения смежных анатомических областей и жизненно важных структур.
Кроме того, как простые и точечные, так и тяжелые огнестрельные ранения 
могут быть первично осложненными. Поэтому показания к расширенной первич-
ной хирургической обработке огнестрельной раны значительно шире:
• Входное или выходное отверстие более 2 см;
• Гематома и отек (напряжение) тканей в проекции раневого канала;
• На рентгенограмме – фрагментация ранящего снаряда или кости (Рис. 6.34).
• Признаки сосудистого повреждения (кровотечение, напряженная гемато-
ма, нет периферической пульсации);
Рис. 6.30. огнестрельные ранения низкоэнергетического воздействия.
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• Признаки инфицирования;
• Раны от противопехотных мин;
• Инородные тела суставов. 
Целью первичной хирургической 
обработки тяжелой огнестрельной раны 
является удаление всех нежизнеспособ-
ных тканей и обеспечение оптимально-
го течения раневого процесса.
Достижение поставленной цели 
возможно при решении следующих 
задач:
1. радикальное удаление всех 
выявленных (!) некротизи-
рованных структур таким об-
разом, чтобы стенками раны 
были жизнеспособные ткани;
2. создание условий для опти-
мизации процессов самоочи-
щения раны и восстановления 
жизнеспособности тка ней, на-
ходящихся в состоянии пара-
биоза: 
a) уменьшение отека, 
b) улучшение кровообраще-
ния, 
c) обеспечение оттока ране-
вого от деляемого;
3. профилактика развития ране-
вой инфекции.
Перед началом хирургической опе-
рации выполняют санитарную обработку 
– конечность и рану промывают водой и 
мылом, затем накладывают провизорный 
жгут, который послабляют во время опе-
рации с достижением гемостаза.
Основными этапами расширенной 
первичной хирургической обработки тя-
желой огнестрельной раны являются:
Рис. 6.33. огнестрельное ранение 
шрапнелью (гайки). 
Рис. 6.34. огнестрельные переломы 
костей: пулевое – голени (а)  
и  дробью – плеча (б). 
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1. Рассечение мягких тканей и ревизия раны:
1.1. Кожа – рассекают продольно, по оси конечности; длинной – достаточной для 
ревизии всех глубоких структур, щадящая некрэктомия краев кожи (Рис. 6.35);
1.2. Фасции – фасциотомию выполняют продольно, при выраженном напря-
жении мышц – Z-образная де-
компрессия;
1.3. Ревизия раны – пальцевая и ви-
зуальная – эвакуируют детрит, 
свертки крови, гематомы, ино-
родные тела, свободно лежа-
щие отломки кости.
2. Некрэктомия и гемостаз: 
2.1.  Иссечение – только нежизнеспо-
собные ткани, удаление «подо-
зрительных» тканей (парабиоз) 
– необоснованно и вредно;
2.2.  Кости – удаляют свободно ле-
жащие отломки, фиксирован-
ные к надкостнице или мышце 
укладывают по оси кости;
2.3.  Сосуды – лигируют, магистраль-
ную артерию – восстанавливают или шунтируют;
2.4.  Нервы – не восстанавливают, концы маркируют цветной нитью и фикси-
руют к мышце;
2.5. Сухожилия – не восстанавливают, маркируют цветной нитью и фиксируют 
к мышце.
3. Завершение операции:
3.1.  Лаваж раны – промывают обильно (1-3 литра), физиологическим раство-
ром и антисептиком;
3.2. Дренирование «карманов» – проточными лаважными системами;
3.3. Рыхлые тампоны с водорастворимыми мазями, марлевая повязка;
3.4. Иммобилизация конечности – даже если кость не повреждена, наиболее 
простым способом – лонгета или шина;
3.5. Планирование закрытия – отсроченным швом раны на 5 сутки или этап-
ное хирургическое лечение. 
Первичный глухой шов после окончания хирургической обработки огне-
стрельной раны не накладывается.
Первичный шов огнестрельной раны способствует сдавлению тканей неиз-
бежно развивающимся воспалительным отеком, что приводит к ухудше нию кро-
вообращения и прогрессированию зон вторичных некрозов, а также снижению аэ-
Рис. 6.35. Рассечение мягких тканей 
при пХо огнестрельной раны.
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рации раны и, следовательно, созданию условий для развития как аэробной, так и 
анаэробной раневой инфекции.
Исключение традиционно составляют раны в зонах с хорошим кровоснабже-
нием и эластичностью тканей – лицо, голова, наружные половые органы; а также 
безвыходные ситуации, когда не закрыть рану значит поставить под угрозу жизнь 
пациента, например, при ранении груди с открытым пневмотораксом, для закры-
тия которого необходим первичный герметизирующий шов. 
Наложение первичного шва с постоянным активным проточным лаважем дре-
нажных систем следует расценивать как исключение, допустимое при полноцен-
ной хирургической обработке в условиях специализированного стационара. Обе-
спечение постоянного активного дренирования позволяет ушивать раны брюшной 
полости, полости суставов, раны с обнаженными магистральными кровеносными 
сосудами, нервами, при переломах костей и сшивании сухожилий.
Наложить первичный шов на огнестрельную рану – значит взять на 
себя чрезвычайно высокую, порой необоснованную, ответственность 
не столько за возможные раневые осложнения, сколько за жизнь паци-
ента.
Немаловажным условием создания благоприятных условий раневого процес-
са при тяжелых огнестрельных ранениях мягких тканей является иммобилизация 
поврежденной конечности или ее сегмента гипсовой лонгетой или шиной, а при 
переломах костей – преимущество следует отдавать аппаратам внешней фиксации. 
Иммобилизация не только предотвращает ткани от дополнительной травматиза-
ции, но и создает необходимый в фазу воспаления покой мягким тканям конеч-
ностей. 
Лечение огнестрельных ран традиционно ведут под повязкой, которая защи-
щает рану от неблагоприятного воздействия внешней среды, вторичного микроб-
ного загрязнения, обеспечивает отток раневого отделяемого. При местном лечении 
раны используют гидрофильные мази, при необходимости – антибиотикотерапию. 
Частота смены повязок определяется биологической фазой раневого процесса. В 
фазе воспаления раны повязки меняют значительно чаще, чем в фазе активации 
регенераторно-репаративных процессов.
Оптимальным методом закрытия тяжелой огнестрельной раны является 
отсрочен ный первичный шов, при котором рана ушивается на 5 сутки со стиха-
нием воспалительной реакции на фоне местного лечения раны и ее адекватного 
очищения. К моменту наложения первично-отсроченного шва проявляются все не-
жизнеспособные ткани – вторичные некрозы, что позволяет провести адекватную 
этапную некрэктомию и ушить рану. Развитие в ране нагноения отодвигает срок 
ее закрытия швами на 7-14 дней до стихания воспалительной реакции и очище-
ния раны. В такой ситуации рану закрывают ранними или поздними вторичными 
швами.
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Условия, необходимые для отсроченного первичного закрытия раны швами:
• Нет некрозов и гноя (фибрин – не гной);
• При наличии остаточной полости – возможность адекватного дрениро-
вания;
• Возможность обеспечить оптимальную стабилизацию переломов;
• При большихраневых дефектах – ждать грануляций, возможны – наво-
дящие редкие швы.
Ампутация конечности. Тяжелое огнестрельное и минно-взрывное ранение 
конечностей 2 типа определяет самый сложный тактический вопрос о возможности 
сохранения конечности или выполнении ее ампутации. Вопрос об ампутации дол-
жен обсуждаться с раненным и/или его родственниками. Сохранение потенциаль-
но нежизнеспособной конечности угрожает пациенту развитием сепсиса, может 
потребовать многоэтапных хирургических вмешательств, что в условиях тяжелой 
общепатологической ситуации – политравма, либо в условиях ограниченных ресур-
сов обеспечения лечения может определить неизбежность его гибели. 
Показания к ампутации конечности при огнестрельной травме:
1. Разрушение конечности;
2. Одномоментное повреждение магистральных сосудов и нервов;
3. Обширная потеря мягких тканей: 
a) невозможность закрыть магистральные сосуды жизнеспособными 
мягкими тканями;
b) признаки обширного инфицирования, сепсис – неизбежен;
c) в условиях ограниченных ресурсов – необходимость многоэтапных 
хирургических вмешательств.
Принципы ампутации конечности при огнестрельных ранениях и МВТ 
2 типа:
• Угроза жизни – короткая операция;
• Чем длиннее культя, тем лучше;
• Оставлять все жизнеспособные мягкие ткани: 
• Уровень опила кости – вне зоны перелома, опил закрывать без натяже-
ния;
• Культю «сложить», но не закрывать – отсроченное закрытие на 5 сутки.
Первичная хирургическая обработка травматических ампутаций конеч-
ностей (МВТ 1 и 3 типов) (Рис. 6.36, см. цв. вкл.) требует иссечения всех нежизне-
способных и загрязненных тканей и формирования функциональной культи. Выде-
ляют следующие этапы хирургической обработки ампутационной культи:
1. Рассечение и ревизия – прием «раскрытия зонтика» – ревизия всей 
глубины раны:
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1.1. Кожа – при необходимости – рассечь продольно;
1.2. Фасции – выполнить фасциотомию для декомпрессии – выше раны.
1.3. Ревизия раны – пальцевая и визуальная – эвакуировать детрит, свертки крови, 
гематомы, инородные тела, свободно лежащие отломки кости.
2. Некрэктомия и гемостаз: 
2.1. Кожа – иссечь лоскут по линии ожога,
2.2. Мышцы – поверхностные жизнеспособны дистальнее  глубоких (крите-
рии – цвет, сократимость, кровоточивость), лучше ошибиться в сторо-
ну радикализма, срез мышц – косопоперечный;
2.3. Сосуды и нервы – обработка стандартная, после некрэктомии;
2.4. Кости – опил кости после некрэктомии, воск – не использовать (инфек-
ция).
3. Завершение операции:
3.1. Лаваж раны – обильный (1-3 литра), физиологический раствор и анти-
септики;
3.2. Дренирование «карманов» – проточные лаважные системы;
3.3. Рыхлые тампоны с водорастворимыми мазями в «сложенную» культю, 
марлевая повязка;
3.4. Иммобилизация конечности – лонгета;
3.5. Планирование закрытия – отсроченный шов культи на 5 сутки или этап-
ное хирургическое лечение. 
При первичной хирургической обработке формировать лоскуты недопустимо 
– первично следует сохранять все жизнеспособные ткани, а излишки иссекать уже 
при отсроченном формировании культи (Рис. 6.37, см. цв. вкл.). Мышцы необходи-
мо иссекать под углом к направлению волокон, при такой технике к моменту от-
сроченного формирования культи значительно менее выражены отек и ретракция, 
лучше условия формирования культи. При первичной хирургической обработке 
недопустимо выполнение гильотинных ампутаций – радикальной некрэктомии 
они не обеспечивают, но условия последующей коррекции и формирования куль-
ти всегда неудовлетворительные. При необходимости сократить время первичной 
хирургической обработки травматической ампутации, как альтернативу гильотинной 
операции, следует рассмотреть экзартикуляцию: затраченное время и кровопотеря 
– минимальны, условия к реконструкции – лучше.
Местное лечение проводят по аналогии с огнестрельной раной – под повяз-
кой, используют гидрофильные мази, антибиотикотерапию. Частота смены повязок 
определяется как характером раневого процесса, так и потребностью в этапных не-
крэктомиях. Отсроченное первичное закрытие ампутационной культи выполня-
ют не ранее 5 суток, со стиханием воспалительного отека, при отсутствии нежизне-
способных тканей и признаков раневой инфекции. 
Оптимальным методом отсроченного формирования культи является мио-
пластический, в качестве доминирующего лоскута используют максимально выра-
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женный миодермальный лоскут из имеющихся, с жизнеспособной поверхностной 
мышцей покрытой кожей (Рис. 6.38 и 6.39, см. цв. вкл.). Традиционно при формиро-
вании хирургической культи  (Рис. 6.40 и 6.41) уровень ампутации укорачивает ко-
нечность выше уровняее травматического разрушения: стопа до лодыжки ― сред-
няя треть голени; нижняя треть голени ― верхняя треть голени; средняя-верхняя 
треть голени ― выше колена.
Хирургическая обработка 
огнестрельных ранений, прони-
кающих в полости тела. В со-
временных условиях пострадав-
шие с проникающими в полости 
тела огнестрельными ранениями, 
как правило, доставляются в спе-
циализированные хирургические 
стационары в кратчайшие сроки 
с обеспечением противошоко-
вой терапии. В такой ситуации 
основное внимание при оказании 
хирургической помощи акцен-
тируется на устранении опасных 
для жизни внутренних поврежде-
ний, а хирургическая обработка 
ран отходит на второй план. Тем 
не менее, в такой ситуации весь 
комплекс хирургических вмеша-
тельств попадает под категорию 
расширенной первичной хирур-
гической обработки, которая 
включает обеспечение адекват-
ного доступа (лапаро- и торако-
томии), устранение последствий 
внутриполостных повреждений 
и обработку входных и выходных 
отверстий огнестрельной раны. 
Такая хирургическая обработка 
должна выполняться в полном 
адекватном объеме, иметь одно-
моментный и исчерпывающий 
характер (Е.К.Гуманенко, 1998 г.). 
При этом хирургический до-
ступ к полостям тела, по возмож-
Рис. 6.40. Методы формирования ампутационной 
культи голени.
Рис. 6.41. Методы формирования ампутационной 
культи бедра.
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ности, не должен проходить через огнестрельную рану, но должен обеспечивать 
адекватные условия проведения операции – срединная лапаротомия, передне-
боковая торакотомия и т.п. После устранения внутренних повреждений и восста-
новления поврежденных анатомических структур, ушивание послеоперационных 
лапаротомной и торакотомной ран производится обычным первичным швом. Пе-
ред закрытием основного операционного доступа выполняют первичную хирурги-
ческую обработку огнестрельной раны брюшной или грудной стенки, по окончании 
которой рану ушивают толь ко со стороны брюшины или плевры и дренируют. При 
проникающем черепно-мозговом ране нии производят удаление инород ных тел, 
аспирационную обработку раны моз га, гемостаз, пластику твер дой мозговой обо-
лочки, налаживают дренирование и закрывают рану первичным швом. 
Отдельного рассмотрения требуют ранения полученные в условиях индиви-
дуальной бронезащиты (броне-
жилет) (Рис. 6.42). По аналогии 
с «заброневыми» взрывными 
повреждениями ключевой про-
блемой, определяющей тактику 
лечения, является вопрос – про-
бита или не пробита броня. Если 
огнестрельный снаряд пробивает 
защиту – тяжесть ранения опре-
деляется его остаточной энерги-
ей после преодоления броневого 
препятствия. Поэтому подобные 
ранения могут быть как просты-
ми и поверхностными (Рис. 6.43), 
так крайне тяжелыми – когда со-
Рис. 6.42.Ранение в бронежилете.                 Рис. 6.43. Ранение в бронежилете:  
       с эффектом контузии.
Рис. 6.44. Ранение в бронежилете: с эффектом 
рикошета.
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хранивший высокую энергию снаряд дестабилизируется бронезащитой и масштаб 
разрушения тканей усугубляется по типу рикошета (Рис. 6.44). Непроникающие по-
вреждения возникают при непробитой броне – по механизму закрытой травмы. 
Однако при осмотре таких пациентов часто утрачивается настороженность в вы-
явлении внутренних повреждений, особенно если пострадавшие доставляются без 
бронежилета, либо передислоцированы из других лечебных учреждений. Поэтому 
при эвакуации этих пострадавших в диагнозе обязательно необходимо фиксиро-
вать факт «заброневого» повреждения – «закрытая травма в условиях бронежи-
лета».
РЕЗЮМЕ:
1. В структуре боевой огнестрельной травмы доминируют минно-взрывные 
и осколочные ранения, при этом повреждения конечностей встречают-
ся наиболее часто (до 80%); угрожающие жизни состояния определяют-
ся повреждениями жизненно важных органов, магистральных сосудов, 
травматическими ампутациями, развитием гнойно-септических ослож-
нений.
2. Огнестрельные ранения мирного времени наносятся преимущественно 
из пистолетов и гладкоствольного оружия, при которых основную про-
блему составляют повреждения жизненно важ ных органов и структур по-
лостей тела, а лечение собственно огнестрельной раны, как правило, не 
требует расширенной хирургической обработки.
3. Взрывная травма возникает вследствие ударно-волнового и метательного 
воздействия факторов взрыва и сопровождается 2 типами повреждений: 
1 тип – баротравма, обусловливающая разрыв барабанной перепонки, 
синдром взрывного легкого, синдром общей контузии, военный невроз, 
кавитационный разрыв внутренних органов; 2 тип – воздействие взрыв-
ной волны с механизмом закрытой инерционной (метательной) травмы.
4. Минно-взрывная травма является следствием воздействия на организм 
всех факторов взрыва в непосредственной близости от его эпицентра и 
сопровождается взрывным (бризантным) характером разрушения тканей 
и/или отрывом сегментов конечностей. 
5. Простые и точечные огнестрельные ранения, которые не сопровожда-
ются осложнениями (ранения полостей тела и магистральных артерий, 
переломы костей) не требуют расширенной хирургической обработки 
с рассечением раны и в большинстве клинических ситуаций нуждаются 
лишь в санитарной обработке.
6. Тяжелые огнестрельные ранения, сопровождающиеся массивной трав-
матической деструкцией тканей имеют характерные клинические при-
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знаки: входное и/или выходное отверстие размером 2 см и более, пери-
фокальная гематома и отек с напряжением тканей в проекции раневого 
канала; наличие на рентгенограмме фрагментов ранящего снаряда или 
дистопированных отломков кости; подобные ранения подлежат расши-
ренной хирургической обработке с рассечением раневого канала, не-
крэктомией и лаважем раны.
7. Особенностью тяжелой огнестрельной раны является наличие значи-
тельного массива некротизированных тканей и тканей в состоянии пара-
биоза, что делает невозможной адекватную оценку объема первичной 
некрэктомии, требует этапной хирургической обработки и отсроченного 
закрытия раны; первичный шов огнестрельной раны угрожает не только 
развитием  раневых осложнений, но и жизни раненного. 
8. При хирургической обработке огнестрельных ранений, проникающих в 
полости тела, основной целью операции является устранение опасных 
для жизни внутренних повреждений, что требует адекватного доступа в 
полости тела и устранения внутриполостных повреждений, а хирургиче-
ская обработка входных и выходных отверстий огнестрельной раны вы-
полняется в конце операции. 
 
 
К моменту госпитализации, как правило, после перенесенной тяжелой соче-
танной травмы организм пострадавшего находится в состоянии крайнего напря-
жения и даже истощения компенсаторных механизмов. В таких условиях пациент 
чувствителен к любым внешним воздействиям. Внезапная дестабилизация состоя-
ния с развитием полиорганной недостаточности может возникнуть не только под 
влиянием чрезмерных по интенсивности воздействий, но даже минимальных раз-
дражителей, таких как диагностические манипуляции. Поэтому неверно опреде-
ленная хирургическая тактика может значительно трансформировать вероятный 
исход травматической болезни. В одних ситуациях, необоснованно широкая много-
целевая операция, направленная на устранение всех выявленных повреждений, 
приводит к срыву механизмов компенсации и гибели пострадавших. В других – не-
оправданно сокращается объем вмешательства из-за боязни привнести дополни-
тельную травму, может привести к развитию тяжелых осложнений и инвалидности, 
значительно затягивает реабилитацию.
Анализ результатов лечения пациентов с политравмой выявил, что наиболь-
шему риску срыва компенсаторных реакций и гибели подвержены пострадавшие 
с тяжелыми сочетанными повреждениями при значительном дефиците ОЦК и в 
крайне тяжелом состоянии. Расширение объема оперативного вмешательства в 
этих условиях способствует развитию функциональной недостаточности и несосто-
ятельности систем жизнеобеспечения, неблагоприятному течению травматической 
болезни при политравме.
Хирургическое вмешательство по своей сути является дополнительной трав-
мой большей или меньшей тяжести, которая неизбежно усугубляет тяжесть общей 
патологической ситуации. При этом фактор наркоза также привносит нежелатель-
ный элемент – дискоординацию регуляторных процессов ЦНС, а качество анестезии 
отражает уровень снижения патологической болевой импульсации. Поэтому хирур-
гическая помощь неизбежно определяет  необходимость в значительно большей 
степени активировать механизмы срочной компенсации, которые уже реализуются 
организмом в борьбе за существование, путем компенсации последствий травмы. 
И этот дополнительный  компонент следует учитывать при определении хирурги-
ческой тактики у пациентов с политравмой. Часто выполнение продолжительных 
и травматичных, многоцелевых хирургических вмешательству пострадавших с по-
лифокальными повреждениями сопряжено с риском срыва компенсаторных меха-
низмов и гибели. 
Традиционно по срокам выполнения вмешательств при ПТ различают реани-
мационные, экстренные, срочные и отсроченные операции. При этом в категории 
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• Реанимационные  операции – выполняются немедленно при угрозе 
асистолии для остановки массивного продолжающегося кровотечения, 
устранения тампонады сердца, механической асфиксии, необходимости 
открытого массажа сердца, т.е. осуществляются в комплексе реанимацион-
ных мероприятий и являются их основным, спасающим жизнь элементом.
• Экстренные операции первой очереди – производятся в течении первого 
часа после госпитализации – при продолжающемся внутреннем крово-
течении без угрозы немедленной асистолии, после предоперационного 
этапа противошоковой терапии в режиме гипотензивной ресусцитации, 
с достижением относительной стабилизации гемодинамики (АД 80 мм 
рт.ст.). Эти операции являются неотъемлемым элементом противошоко-
вых мероприятий и направлены на устранение непосредственной угрозы 
для жизни пациента.
• Экстренные операции второй очереди – производятся в течении 2-6 ча-
сов после госпитализации со стабилизацией гемодинамики пострадав-
шего интенсивной терапией – при повреждении органов живота (таза) и 
отсутствии признаков продолжающегося кровотечения, для восстановле-
ния магистрального артериального кровотока конечностей. Эти операции 
направлены на устранение угрожающих жизни осложнений и инвалиди-
зации пациента. 
• Срочные операции – выполняются после стабилизации всех витальных 
функций интенсивной терапией в первые 24-72 часа после травмы и на-
правлены на устранение состояний инициирующих и поддерживающих 
функциональные расстройства систем жизнеобеспечения: рецидивирую-
щий пневмо- и гемоторакс, нестабильные переломы костей таза, позво-
ночника и длинных костей конечностей и т.п. Вмешательства этой кате-
гории «закрепляют» эффект противошоковой терапии и предупреждают 
развитие «второй волны» органных дисфункций.
• Отсроченные операции – выполняются после полной нормализации всех 
систем жизнеобеспечения, появления устойчивой положительной кли-
нической динамики травматической болезни, позднее 7-14 суток после 
травмы, для оптимизации функциональных исходов и ускорения реаби-
литации. Наиболее часто это вмешательства на опрно-двигательном ап-
парате.
Сроки выполнения вмешательств определяются как характером и тяжестью 
анатомических повреждений, так и тяжестью функционального состояния систем 
жизнеобеспечения пострадавших. Для объективизации тактических решений в 
планировании хирургических вмешательств следует использовать соответствую-
щие оценочные шкалы (по анатомической и функциональной составляющим), ко-
торые помогают прогнозировать течение травматической болезни. Адекватность 
программы хирургического лечения пострадавших с различной тяжестью поли-
травмы четко определяется их сроками, объемом и последовательностью.
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени188
Сроки реанимационных и экстренных вмешательств определяются тя-
жестью доминирующих повреждений, а объем – тяжестью состояния 
пациента; для срочных и отсроченных – соответственно тяжестью 
сопутствующих повреждений и тяжестью состояния пациента на мо-
мент принятия решения. 
Для реанимационно-гемостатических операций ограничений по времени на-
чала не существует, т.к. само вмешательство является реанимационным по сути и 
чем раньше оно будет начато, тем шанс выжить у пациента выше.  В таких ситуа-
циях со кращение каждой минуты до начала операции яв ляется главным условием 
снижения объема кро вопотери.
Экстренные операции необходимо начинать при улучшении функциональных 
показателей систем жизнеобеспечения. Как правило, для начала экстренных вме-
шательств необходима стабилизация гемодинамических показателей, порой даже 
относительная стабилизация – с обеспечением органного кровотока (АД 80 мм 
рт.ст.) без достижения нормотензии. Однако операция не должна быть отложена 
более чем на 1 час если нельзя исключить продолжающееся внутреннее кровоте-
чение и пациент неадекватно отвечает на проводимую инфузионную противошо-
ковую терапию. Если в процессе интенсивной терапии прогрессирует депрессия 
гемодинамики – признак продолжающегося массивного кровотечения – вмеша-
тельство следует классифицировать как реанимационно-гемостатическое и про-
извести немедленно. При отсутствии признаков продолжающегося кровотечения, 
противошоковой терапией следует обеспечить нормализацию гемодинамических 
показателей с обеспечением предоперационной подготовки (антибиотикотерапия) 
в течение 2-6 часов для устранения полостных интраабдоминальных повреждений, 
реконструктивно-восстановительных операций на магистральных сосудах конечно-
стей.   
Основанием для выполнения срочных вмешательств в первые 24-72 часа по-
сле травмы является предупреждение «второй волны» органных дисфункций после 
достигнутой стабилизации витальных функций.  Наличие у пострадавшего флотиру-
ющей грудной клетки, нестабильных переломов костей таза, позвоночника, длин-
ных костей конечностей, рецидивирующего пневмо- и гемоторакса поддержива-
ет и инициируют повторное возникновение функциональных расстройств систем 
жизнеобеспечения. Поэтому операции срочной категории «закрепляют» эффект 
успешной интенсивной терапии ипредотвращают развитие фатальной вторичной 
полиорганной дисфункции. 
Важным элементом в определении последовательности хирургических вме-
шательств является исключение хирургической активности в период максимальной 
угрозы развития СПОД в остром посттравматическом периоде (со 2-3 по 7-14 сутки). 
Такая тактика способствует наибольшей эффективности интенсивной терапии, ре-
зультатом чего является формирование и закрепление механизмов долговремен-
ной компенсации. При этом любая дополнительная агрессия (операция или транс-
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портировка) сопряжена с высоким риском срыва компенсаторных механизмов, 
угрозой развития СПОД и гибели пострадавшего.
Отсроченные операции выполняют, как правило, после окончательной стаби-
лизации систем жизнеобеспечения, с переходом метаболических процессов орга-
низма в фазу анаболизма, что клинически проявляется устойчивой положительной 
динамикой течения заболевания. Поэтому сроки выполнения этих вмешательств 
зависят от тяжести политравмы и определяются позднее 7-14 суток после травмы. 
Не менее актуальной проблемой является определение оптимального объе-
ма хирургического вмешательства. Объем конкретной операции, расширение или 
сокращение оптимального по функциональным исходам вмешательства определя-
ется динамической оценкой тяжести состояния пострадавшего на момент принятия 
решения. Предполагаемый объем вмешательства или тяжесть операции не долж-
ны превышать порога запущенных компенсаторных реакций. Срыв компенсации 
грозит развитием прогрессирующего СПОД и гибелью пострадавшего.  
Поэтому наиболее сложным и дискуссионным аспектом хирургической такти-
ки при политравме является возможность совмещения вмешательств в различных 
анатомических областях – симультантные операции «на одном наркозе», либо их 
разделение на отсроченные последовательные этапы. При этом речь идет об устра-
нении последствий травм вмешательствами срочной и отсроченной категорий, 
которые либо совмещаются у стабильного пациента с экстренными операциями, 
либо откладываются до полной его стабилизации с четкой положительной динами-
кой травматической болезни на 7-14 сутки и позже.
Принятие решения об оптимальном объеме конкретного хирургического вме-
шательства при политравме должно основываться на объективной оценке тяжести 
анатомических повреждений (шкала NISS) и тяжести состояния (шкала АРАСНЕ-ІІ) по-
страдавшего. Исходя из анализа клинических ситуаций у пациентов с политравмой на 
основании оценки ее тяжести возможны три варианта хирургической тактики: 
• Либеральная тактика с объемом хирургической коррекции всех выяв-
ленных повреждений в оптимальном объеме, за счет совмещения «на 
одном наркозе» экстренных операций с вмешательствами срочной или 
отсроченной категорий.
• Рациональная тактика с четким соблюдением последовательности сро-
ков операций в оптимальном для функциональных исходов объеме.
• Рестриктивная тактика с минимально возможным объемом экстрен-
ных операций, при необходимости – в соответствии с тактикой «damage 
control». 
Либеральная хирургическая тактика («Early Total Care» – немедленная всео-
бемлющая помощь) с оптимальным объемом коррекции всех выявленных повреж-
дений показана у пострадавших со средне тяжелой политравмой (менее 25 баллов 
NISS) и средне тяжелым состоянием (8 и менее баллов АРАСНЕ-ІІ). Эти пациенты 
имеют благоприятный прогноз и достаточную компенсаторную резистентность ор-
ганов и систем жизнеобеспечения, быстро (до 6 часов) выводятся из шока. В такой 
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клинической ситуации следует отдавать предпочтение оптимальному объему по-
лостных и совмещаемых вмешательств срочной категории «на одном наркозе» за 
счет эффективной стабилизации скелетных повреждений, что будет способствовать 
ранней активизации и реабилитации пациентов.
Рациональная хирургическая тактика предусматривает четкое соблюдение 
последовательности операций – ранним и оптимальным устранением доминирую-
щих, угрожающих жизни повреждений и минимально травматичной коррекцией 
сопутствующих повреждений в срочном и отсроченном порядке. Такая тактика 
показана у пострадавших со средне тяжелой и тяжелой политравмой (менее 45 
баллов NISS) и/или тяжелым состоянием (до 18 баллов АРАСНЕ-ІІ). Подобные паци-
енты часто имеют сомнительный прогноз и неадекватную резистентность органов 
и систем жизнеобеспечения, выводятся из шока в течение 24 часов. Совмещение 
категорий экстренных и срочных хирургических операций «на одном наркозе» до-
пустимо, как исключение, лишь для непродолжительных, минимальных по объему 
вмешательств для стабилизации скелетных повреждений – аппараты внешней фик-
сации и скелетного вытяжения.
Во время хирургического вмешательства должна проводится динами-
ческая оценка гемодинамического ответа на инфузию реологически 
активных сред объемом до 20% ОЦК (1,5-2,0 л). Неадекватная гемоди-
намическая реакция на фоне достигнутого гемостаза определяет необ-
ходимость сокращения объема операции до минимально возможного и 
исключает совмещение хирургической коррекции повреждений в других 
анатомических областях срочной категории «на одном наркозе».
Рестриктивная хирургическая тактика требует сокращения объема и про-
должительности экстренного хирургического вмешательства по устранению до-
минирующих угрожающих жизни повреждений до минимально возможного – 
реанимационно-гемостатического объема, а при конкурентных полифокальных по-
вреждениях должна быть разделена на этапы, в соответствии с принципом «damage 
control». Подобного подхода требуют пациенты с крайне тяжелой политравмой (45 
и более баллов NISS) и/или крайне тяжелым и критическим состоянием (18 и бо-
лее баллов АРАСНЕ-ІІ). В такой ситуации прогноз часто неблагоприятный, имеют-
ся инициированные и прогрессирующие органные дисфункции с высоким риском 
раннего летального исхода. Длительное, многоцелевое и масштабное, даже реани-
мационное по сути, хирургическое вмешательство, выполняемое в полном необхо-
димом объеме для пациента практически всегда фатально. Хирургическая тактика 
в таких случаях требует распределять хирургическую коррекцию повреждений на 
этапы с планированием выполнения реконструктивно–восстановительных вмеша-
тельств после стабилизации и даже нормализации манифестированных функцио-
нальных расстройств систем жизнеобеспечения.
Принцип «damage control» или «контроль повреждений» (M.Rotondo et 
al.,1993) предложен как альтернатива тактике немедленной и максимально пол-
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ной по объему помощи («Early Total Care») у пациентов с крайне тяжелой травмой 
и критическом состоянии, предлагая разделить экстренное хирургическое вмеша-
тельство на три этапа. Целью такой тактики является возможность оборвать «ле-
тальный каскад» прогрессирующих полиорганных дисфункций, неизбежно веду-
щий к смерти в течение первого часа, прервав операцию для интенсивной терапии. 
Этапы тактики «damage control»:
• 1 этап – реанимационно-гемостатический – обеспечение адекватного 
доступа, окончательного или временного гемостаза и укрытие или вре-
менное закрытие операционной раны;
• 2 этап – реанимационная пауза – коррекция полиорганных дисфункций 
до достижения положительной гемодинамической реакции с нормализа-
цией или хотя бы относительной стабилизацией ее ведущих параметров;
• 3 этап – реконструктивно-восстановительный – открытие операцион-
ной раны, устранение всех повреждений с восстановлением анатомиче-
ских структур и окончательное закрытие операционной раны.
Разделение вмешательства на три этапа, при котором первый хирургический 
этап с достижением гемостаза прерывается реанимационной паузой, обеспечи-
вающей стабилизацию критических расстройств гемодинамики, позволяет продол-
жить и завершить вмешательство в более благоприятных для организма условиях. 
На первом этапе производится быстрый и оптимальный доступ к источнику 
продолжающегося кровотечения, осуществляется немедленный радикальный, а 
при невозможности – паллиативный гемостаз с наложением зажимов, турникетов, 
выполнением тампонады источника кровотечения, вплоть до тампонады брюшной 
полости. При наличии повреждений полых органов, для предотвращения конта-
минации брюшной полости осуществляется отграничение ран салфетками с анти-
септиком. Операционная рана наглухо не ушивается, но закрывается временными 
швами или цапками и стерильной повязкой.
С прекращением первого этапа больной остается на операционном столе 
либо временно передислоцируется в ОРИТ, где на протяжении «реанимационной 
паузы» интенсивной терапией добиваются устойчивой положительной гемодина-
мической реакции и стабилизации системы кровообращения. В этот период воз-
можно проведение необходимых не инвазивных диагностических исследований. 
Третий этап начинают непосредственно после стабилизации гемодинамики, 
хотя при необходимости реанимационная пауза может быть пролонгирована до 24 
часов. Реконструктивно-восстановительный этап начинают раскрытием временно 
закрытой раны, устраняют все выявленные повреждения с восстановлением анато-
мической целостности структур организма. После стабилизации состояния пациен-
та объем прерванной операции следует определять с учетом чрезвычайно низкой 
резистентности систем жизнеобеспечения организма к повторной хирургической 
агрессии. Для минимизации возможной кровопотери и сокращения продолжи-
тельности хирургического вмешательства этот этап операции должен выполняться 
наиболее опытным хирургом, при необходимости – консультантом службы сани-
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тарной авиации (медицины катастроф) из спе циализированных центров травмы. 
При этом коррекция сопутствующих скелетных повреждений должна быть отсро-
чена, а стабилизация повреждений скелета осуществлена в минимальном объеме, 
исключительно за счет стабилизирующих укладок и ситцевых конструкций.
К сожалению, несмотря на то, что тактика «damage control» позволяет увели-
чить выживаемость крайне тяжелой категории пострадавших, в условиях массового 
поступления ее эффективность сомнительна. Это связано с тем, что каждый постра-
давший, в лечении которого используется этапный подход с обеспечением реани-
мационной паузы, в значительной степени уменьшает ресурс лечебного учрежде-
ния. Хирургическая и анестезиологическая операционные бригады специалистов, 
операционный стол, аппарат ИВЛ и т.п. используются не рационально – ресурсы 
и время затраченное на одного пациента с «damage control» будут потеряны для 
значительно большего количества потенциально спасаемых пострадавших. 
Тактика «damage control» в условиях массового поступления пострадав-
ших оказывается неоправданной и демонстрирует логистическую не-
эффективность, выключая из лечебного процесса квалифицированных 
специалистов и оборудование, чем значительно снижает ограниченный 
ресурс учреждения.
Анализ использования предложенной хирургической тактики в последние годы 
показал, что у пострадавших со средне тяжелой и тяжелой политравмой (менее 45 
баллов NISS) и средне тяжелом состоянии (менее 9 баллов АРАСНЕ-ІІ) активизация 
хирургической тактики, т.е. увеличение объема экстренных операций за счет сроч-
ных (вмешательства «на одном наркозе»), привело к снижению летальности на 9,3% 
и соответствующему снижению частоты развития осложнений. С другой стороны, у 
пост радавших с крайне тяжелой и критической политравмой (более 45 баллов NISS) 
при крайне тяжелом и критическом состоянии (более 18 баллов АРАСНЕ-ІІ) рестрик-
тивная хирургическая тактика, включая принцип «damage control», а также перевод 
некоторых категорий срочных операций в разряд отсроченных, привело к снижению 
летальности на 5,9%, с соответствующим снижением частоты развития осложнений.  
Табл. 7.1
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Таким образом, хирургическая тактика при политравме определяется четкой 
последовательностью выполнения реанимационно-гемостатических, экстренных, 
срочных и отсроченных операций в необходимом объеме и в соответствующие 
сроки после травмы. Сроки и объем этих категорий хирургических вмешательств по 
устранению и коррекции повреждений зависят от тяжести анатомических повреж-
дений и тяжести состояния пациента на момент принятия решения. 
РЕЗЮМЕ:
1. Хирургическая тактика при политравме определяется: во-первых, четкой по-
следовательностью выполнения реанимационно-гемостатических, экстренных, 
срочных и отсроченных операций, очередность которых определяется клинико-
нозологической формой и тяжестью анатомических повреждений (NISS); во-
вторых, адекватным объемом вмешательства, который, в свою очередь, опреде-
ляется тяжестью состояния пациента (APACHE-II) на момент принятия решения.
2. У пострадавших со средне тяжелой политравмой (менее 25 баллов NISS) при 
средне тяжелом состоянии (8 и менее баллов АРАСНЕ-ІІ) показана либеральная 
хирургическая тактика («Early Total Care»)  с оптимальным объемом коррекции 
всех выявленных повреждений за счет совмещения операций экстренных и сроч-
ных категорий «на одном наркозе».
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3. У пострадавших со средне тяжелой и тяжелой политравмой (менее 45 баллов 
NISS) при тяжелом состоянии (9-18 баллов АРАСНЕ-ІІ) показана рациональная 
хирургическая тактика с четким соблюдением последовательности экстрен-
ных, срочных и отсроченных операций с допустимым совмещением различ-
ных категорий вмешательств при малоинвазивной коррекции сопутствующих 
повреждений.
4. У пациентов с крайне тяжелой политравмой (более 45 баллов по NISS) при край-
не тяжелом и критическом состоянии (более 18 баллов АРАСНЕ-ІІ) показана ре-
стриктивная хирургическая тактика с минимально возможным объемом реа-
нимационных и экстренных вмешательств, включая принцип «damage control» и 
планированием срочных и отсроченных операций в период стабилизации систем 
жизнеобеспечения и реабилитации.  
5. Тактика «damage control» в условиях массового поступления пострадавших де-
монстрирует логистическую неэффективность значительно снижая ограниченный 
ресурс лечебного учреждения.
Травма грудной клетки относится к категории тяжелых повреждений и в боль-
шинстве клинических ситуаций сопровождается нарушением функций систем жиз-
необеспечения. В структуре политравмы торакальный компонент встречается по 
разным источникам у 45-65% пострадавших, часто обусловливая высокую леталь-
ность. Так, если при изолированной торакальной травме летальность составляет 
2-8%, то при сочетанной травме груди – 10-55%. При политравме доминирующий 
торакальный компонент определяет неизбежность гибели пациентов в 25% наблю-
дений. Наличие при торакальной травме дисфункции одной из систем жизнеобе-
спечения способствует неблагоприятному исходу у 15-35% этих пострадавших, а 
развитие дисфункции нескольких систем – уже 55-80%. С другой стороны, анализ 
неблагоприятных исходов при торакальной травме свидетельствует, что значитель-
ное число этих смертей возможно предотвратить при своевременном и правиль-
ном оказании неотложной помощи на догоспитальном и раннем госпитальном 
этапах, на которые приходится до 75% всех летальных исходов. Актуальной при то-
ракальной травме остается проблема необоснованных торакотомий, сам факт вы-
полнения которых нередко определяет неизбежность прогрессирования органных 
дисфункций и неудовлетворительные функциональные последствия. Несмотря на 
высокий риск неблагоприятных исходов абсолютное большинство пострадавших с 
торакальной травмой не нуждаются в торакотомии, но требуют выполнения дре-
нирующих операций и наблюдения. Выполнение же торакотомий является обо-
снованным менее чем у 10% пострадавших с закрытой травмой груди и у 15-25% 
пациентов с проникающим ранениями. 
Классификация торакальной травмы.
I. По виду травмы:
А. Закрытые повреждения (ушиб, инерционные перемещения, сдав-
ливание).
Б. Ранения (неогнестрельные, огнестрельные).
  – проникающие – непроникающие.
ІІ. По доминирующему клиническому синдрому:
А. С асфиксией.
Б. С пневмотораксом (закрытый, открытый, клапанный).
В. С гемотораксом (малый, средний, большой, тотальный).
Г. С медиастинальной эмфиземой.
Д. С тампонадой сердца.
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ІІІ. По характеру повреждений:
А. Грудинно-реберного каркаса:
а) без нарушения целости;
б) с переломом ребер:
• односторонним – двусторонним,
• одиночные (до 3) – множественные (более 3),
• с флотацией реберного клапана (передний, передне-боковой, боковой);
в) с переломом грудины.
Б. Органов грудной полости:
а) без повреждения органов;
б) с повреждением легких, бронхов, трахеи, сердца, сосудов, пищево-
да, диафрагмы и т.п.
IV. По количественному признаку: 
изолированная, множественная, сочетанная и комбинирована.
V. По тяжести травмы: 
легкая (NISS<17), средней тяжести (NISS 17-25), 
тяжелая (NISS 26-45), крайне тяжелая (NISS > 45).
VІ. По наличию осложнений:
а)  без осложнений;
б)  с функциональными осложнениями: шок, острая дыхательная не-
достаточность, острая сердечная недостаточность;
г)  с воспалительными осложнениями: пневмония, эмпиема плевры, 
медиастенит и т.п.
Травмогенез торакальных повреждений. С практической точки зрения все 
повреждения грудной клетки принято разделять на две группы: закрытые травмы 
и открытые или ранения.
При закрытой травме груди производящий фактор внешней агрессии может 
обусловливать повреждение органов и структур по четырем различным механиз-
мам: 
• прямое узконаправленное воздействие на грудную клетку – может обу-
словить локальную травму с единичными переломами ребер;
• прямое несфокусированное воздействие – повреждение как реберного 
каркаса (множественные и двойные переломы ребер), так и контузион-
ные повреждения легких, сердца, сосудов;
• инерционные повреждения вследствие перемещения органов и структур 
при резком замедлении движения – кататравма, децелерационный син-
дром с контузией и разрывом сердца, аорты, легких и бронхов;
• повреждение органов и структур грудной клетки при внешней интенсив-
ной компрессии – множественные, двусторонние и двойные переломы 
ребер, разрывы диафрагмы и легких.
У пациентов с политравмой часто наблюдается сочетание производящих фак-
торов внешнего воздействия. Анализ механизма травмы позволяет своевременно 
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выявлять скрытые повреждения и определять правильно ориентированные диа-
гностический поиск и лечебную программу.  Так, наиболее частым следствием за-
крытой травмы груди является перелом ребер, который может не сопровождаться 
серьезными последствиями. Однако наличие у пациента переломов первых трех 
ребер, грудины или лопатки свидетельствует о воздействии чрезвычайного по 
силе повреждающего фактора и может сопровождается крайне тяжелыми повреж-
дениями аорты, крупных бронхов, легких и сердца. С другой стороны грудинно-
реберный каркас при закрытой травме поглощает значительную долю энергии 
внешнего воздействия и снижает тяжесть повреждения органов и структур грудной 
полости. У детей эластичный и податливый реберно-хрящевой каркас при тяжелой 
закрытой травме часто сохраняет свою целостность, но не способен предотвратить 
тяжелых повреждений внутренних органов. Повреждение внутренних органов при 
закрытой травме груди может быть обусловлено как ранениями отломками ребер, 
так и перепадом давления воздуха и гидродинамическими повреждениями сердца 
и крупных сосудов при высокоинерционной травме. 
Механизм ранений грудной клетки значительно отличается от закрытой трав-
мы. Возникновение угрожающих жизни повреждений характерно исключительно 
для проникающих неогнестрельных и огнестрельных ранений. В свою очередь 
огнестрельные ранения отличаются особой тяжестью: высокоскоростные пули и 
осколки обусловливают разрушение тканей не только по ходу раневого канала, 
но и за счет бокового удара на удалении от канала обусловливают возникновение 
контузионных поражений и очагов вторичных некрозов. При этом до 80% прони-
кающих ранений приходится на плевральные полости и поэтому практически все 
такие ранения сопровождаются пневмо- и гемотораксом различной степени выра-
женности и повреждением периферических отделов легкого. Проникающие ране-
ния средостения всегда относятся к категории чрезвычайно опасных, ввиду потен-
циально возможных повреждений сердца, крупных сосудов, бронхов и пищевода. 
Если у пострадавшего с ранением грудной полости имеются признаки массивной 
кровопотери, тампонады сердца или шока первично необходимо быть готовым к 
выполнению реанимационно-гемостатической торакотомии.
патофизиология торакальной травмы. Наличие травмы грудной клетки у 
пациента с политравмой, вне зависимости от тяжести торакального компонента, 
всегда привносит дополнительный патогенетический фактор в общую патофизио-
логическую ситуацию. Даже незначительная контузия сердца и легких сказывается 
как на оксигенации крови, так и эффективности доставки обогащенной кислоро-
дом крови к функционально активным тканям. Наличие же тяжелой травмы гру-
ди определяет одномоментное или последовательное возникновение нескольких 
патологических факторов: гипоксемии, кровопотери и кардиодепрессии, конечным 
эффектом которых являются прогрессирующие генерализованная тканевая гипок-
сия и ацидоз.
Развитие посттравматической гипоксемии неизбежно при снижении эффек-
тивности вентиляции вследствие повреждения трахеи, крупных бронхов, конту-
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зии или коллапса легкого, множественных переломов ребер, флотирующей груди 
и разрыва диафрагмы. У пациентов с политравмой при сочетании торакальной и 
нейротравмы угнетение ЦНС может нивелировать компенсаторные реакции (та-
хипноэ), направленные на устранение гипоксемии, следствием чего может явиться 
прогрессирующая гиперкапния.
Кровопотеря при торакальной травме наиболее часто обусловлена перелома-
ми ребер с повреждением межреберных артерий. Даже такие «малозначимые» 
повреждения, как единичные переломы ребер могут сопровождаться развитием 
большого и тотального гематоракса с кровопотерей до 35-40% ОЦК. Наиболее вы-
ражены кровотечения из дорзальных отделов межреберных артерий, внутренней 
грудной артерии, крупных сосудов средостения, корня легкого и сердца.
Кардиодепрессия наиболее часто возникает при ушибе сердца или его ра-
нении. Ушиб сердца, как правило, является следствием закрытой травмы груди с 
переломом грудины и проявляется снижением сократительной способности серд-
ца и аритмией; при тяжелых ушибах – возможны разрывы клапанного аппарата и 
межжелудочковой перегородки. Причиной снижения сердечной продукции при 
ранении наиболее часто является тампонада сердца. 
Однако вне зависимости от доминирующих в комбинации патогенетических 
факторов, определяющих развитие острой сердечно-легочной недостаточности 
при торакальной травме, результатом их воздействия будут гипоксическое пораже-
ние тканей и органов, и прогрессирующий ацидоз. Наиболее важной особенностью 
травматического шока при тяжелых повреждениях груди является возможность его 
развития при незначительной кровопотере. Так, травматический обструктивный 
шок возникает вследствие сдавливания сердца при его тампонаде или клапанном 
пневмотораксе; травматический кардиогенный шок – при тяжелом ушибе и ране-
нии сердца.
Понимание травмогенеза и патофизиологии торакальной травмы чрезвычай-
но важно для определения программы диагностического поиска и адекватных не-
отложных и последующих лечебных мероприятий.
Диагностический поиск при торакальной травме. Традиционно диагности-
ка повреждений при политравме условно подразделяется на два этапа:
1. Первичный осмотр пациента или неотложная диагностика функцио-
нальных расстройств систем жизнеобеспечения с определением необхо-
димости реанимационных мероприятий.
2. Вторичный осмотр – объективное обследование пациента «от макушки 
до пальцев стоп» с выявлением имеющихся анатомических поврежде-
ний, переоценкой функциональных расстройств органов и систем, опре-
делением необходимых дополнительных лабораторных, аппаратных и 
инструментальных исследований с анализом полученных результатов.
первичный осмотр – неотложная диагностика и неотложная помощь. Тора-
кальная травма – один из наиболее тяжелых видов повреждений, которые порой 
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сопровождаются крайне скудной клинической симптоматикой и внезапной смер-
тью «благополучного» пациента. Только настороженный и тщательный осмотр, ис-
пользование инвазивных диагностических манипуляций, рентгенологического и 
УЗИ исследований могут предупредить несвоевременное выявление угрожающих 
жизни последствий травмы груди. Поэтому при проведении первичного осмотра 
необходимо последовательно исключить или выявить и устранить 7 угрожающих 








Ключевой задачей первичного осмотра у пациентов с политравмой является 
в кратчайший срок определить необходимость проведения реанимационных ме-
роприятий по стандартной процедуре АВС. Стандартный объем первичного осмо-
тра включает оценку проходимости дыхательных путей, адекватности вентиляции 
и сердечной деятельности. Параллельно осуществляется венозный доступ с обе-
спечением восполнения ОЦК и респираторная поддержка для купирования гипок-
семии. Однако при торакальной травме могут наблюдаться специфические клини-
ческие признаки. Первичный осмотр пациента начинается с осмотра шеи, грудной 
клетки и оценки проходимости дыхательных путей.
А – Air way – восстановление проходимости дыхательных путей. Кранио-
торакальная политравма может сопровождаться особыми видами повреждений, 
способными обусловить обтурационную асфиксию вследствие разрушения хря-
щей гортани, напряженной гематомы при ранении сонной артерии или дуги аор-
ты, медиального переломо-вывиха ключицы в грудинно-ключичном сочленении. 
Тяжелая торакальная травма с открытым или напряженным пневмотораксом, дву-
сторонним пневмотораксом, при разрушении реберного каркаса также может обу-
словить развитие травматической асфиксии. У пациента без сознания необходимо 
оценить адекватность дыхания через рот и нос, ревизировать ротоглотку, выслу-
шать дыхание по ходу трахеи и над легкими, характер дыхательных экскурсий. У 
пострадавших с сохраненным сознанием первично оценивается механизм травмы 
основания шеи, характер речи и осиплость голоса, наличие возбуждения или затор-
моженности. Об асфиксии свидетельствуют цианоз, затрудненный вдох, стридороз-
ное дыхание, втягивание межреберных мышц, надключичных ямок и живота при 
вдохе. Наличие возбуждения и других перечисленных выше симптомов у пациента 
с сопутствующей ЧМТ должны быть отнесены к следствиям последней только после 
исключения асфиксии.
Множественные оскольчатые переломы ребер с утратой каркасной функции 
груди сопровождаются травматической асфиксией. Подобная травма, часто не со-
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вместима с жизнью и наблюдается при перекатывании колес транспортного сред-
ства через грудь либо при тяжелых фронтальных воздействиях, когда наблюдается 
не только разрушение груди, но и пояса верхней конечности, мозгового и лицевого 
черепа. При форсированном воздействии на грудную клетку травмирующего фак-
тора чрезвычайной силы присутствуют признаки синдрома верхней полой вены – 
петехиальные кровоизлияния в коньюктиву глаз (Рис. 8.1, см. цв. вкл.), кожу лица и 
шеи. Возникновение указанных признаков обусловлено ретроградным током кро-
ви вследствие мощной компрессии сердца и полых вен в момент рефлекторной 
задержки дыхания.  
Устранение асфиксии может потребовать эндотрахеальной интубации, крико-
тиреотомии, выведения отломка ключицы от трахеи цапкой, экстренного дрени-
рования плевральной полости либо ее герметизации, стабилизации флотирующей 
груди и реанимационной торакотомии. 
При необходимости эндотрахеальной интубации у пациента с тора-
кальной травмой и подкожной эмфиземой требуется предварительная 
плевральная пункция. Выявление при пункции напряженного пневмо-
торакса требует немедленного дренирования. ИВЛ при напряженном 
пневмотораксе без предварительного дренирования плевральной поло-
сти может вызвать остановку сердца и смерть пациента.
В – Breathing – восстановление вентиляции. Для оценки эффективности 
дыхания и вентиляции необходимо полностью обнажить шею, грудь и живот. Наи-
более общими признаками посттравматических дыхательных расстройств являют-
ся частое, поверхностное дыхание и цианоз. Цианоз кожи – достоверный признак 
гипоксемии, однако при тяжелой кровопотере он может быть не выражен. С другой 
стороны, отсутствие цианоза не исключает наличия вентиляционных расстройств. 
Внимание необходимо акцентировать на качество и частоту дыхания, симметрич-
ность и регулярность дыхательных экскурсий, наличие подкожной эмфиземы и рас-
ширения шейных вен, перкуторную и аускультативную характеристику.
При наличии этих признаков необходимо исключить или оказать немедлен-
ную помощь пациенту с напряженным или открытым пневмотораксом, нестабиль-
ной или флотирующей грудной клеткой.
А. напряженный или клапанный пневмоторакс развивается при прогресси-
рующем поступлении воздуха в плевральную полость вследствие формированиия 
внутреннего или внешнего (редко) тканевого „клапана”, при котором воздух на 
вдохе заходит в полость плевры, а на выдохе отверстие перекрывается и препят-
ствует или затрудняет выход воздуха наружу (Рис. 8.2). При этом на стороне по-
вреждения возникает коллапс легкого и с каждым вдохом повышается давление в 
плевральной полости, которое в замкнутой грудной полости смещает средостение 
и вызывает сдавливание неповрежденного противоположного легкого, полых вен 
и предсердий. Наряду с коллапсом легкого и смещением средостения повышен-
ное давление перерастягивает малоэластичную костальную и медиастинальную 
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плевру, в которой возникают микрораз-
рывы, и воздух под давлением поступа-
ет в ткани грудной стенки, средостения 
и шеи – развивается прогрессирующая 
подкожная эмфизема верхней полови-
ны туловища и даже головы (Рис. 8.3). 
В результате выраженного смещения 
средостения и сдавливания полых вен и 
сердца возможная рефлекторная оста-
новка сердечной деятельности. Поэтому 
любая прогрессирующая дыхательная 
недостаточность после повреждения 
грудной клетки требует безотлагатель-
ного выявления или исключения напря-
женного пневмоторакса.
Напряженный пневмоторакс наи-
более часто возникает при закрытой 
травме груди с переломами ребер, отломки которых наносят скользящие повреж-
дения легких с формированием «лепестковых» клапанов. Нередко причиной кла-
панного пневмоторакса может стать аппаратная искусственная вентиляция легких 
при проведении наркоза у пациента с политравмой. В таких условиях быстро про-
грессирующий подъем внутри плевраль-
ного давления может вызвать критическое 
сдавливание сердца (по типу тампонады) и 
его остановку. Поэтому наличие даже мало-
го закрытого пневмоторакса требует пред-
варительного дренирования плевральной 
полости до начала ИВЛ. 
Клинические проявления напряжен-
ного пневмоторакса довольно характерны: 
наличие сведений о травме груди, боль в 
груди, тахикардия, нарастающие одышка и 
цианоз, прогрессирующая подкожная эм-
физема с характерным звуком подкожной 
крепитации. Однако у пациентов с поли-
травмой характерная клиническая картина 
может нивилироваться сочетанными по-
вреждениями. Так, при тяжелой кровопоте-
ре может быть не выражен цианоз. Тяжелая 
ЧМТ может ликвидировать компенсатор-
ные тахикардию и тахипноэ. Прогрессиро-
вание пневматоракса сопровождается воз-
буждением и чувством страха с последую-
Рис. 8.2. схема патогенеза напряженного 
пневмоторакса.
Рис. 8.3. напряженный пневмоторакс: 
подкожная эмфизема головы,  
лица и шеи.
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щем угнетением сознания (гипоксия мозга), снижением артериального давления 
и расширением вен шеи за счет сдавливания сердца. При объективном исследова-
нии на стороне повреждения перкуссией определяется тимпанит или коробочный 
звук; аускультацией – отсутствие дыхательных шумов; при обзорной рентгеногра-
фии – подкожная эмфизема, коллапс легкого, опущение купола диафрагмы и сме-
щение средостения в сторону расправленного легкого. 
Выраженная подкожная эмфизема может маскировать аускультатив-
ную картину коллапса легкого: по пневматизированной клетчатке ды-
хательные шумы могут проводиться и выслушиваться над всей грудной 
стенкой и даже на руках и голове. Методы диагностики – перкуссия и 
пункция!
Подозрение на наличие у критического пациента напряженного пнев-
моторакса для разрешения диагностических сомнений требует немед-
ленной плевральной пункции, но не ожидания рентгенологического под-
тверждения (Рис. 8.4 и 8.5).
Неотложная помощь. Диагностированный напряженный пневмоторакс тре-
бует немедленной декомпрессионной плевральной пункции широкопросветной 
иглой с последующим троакарным дренированием плевральной полости во вто-
ром межреберье по среднеключичной линии или выше соска по подмышечной ли-
нии (Рис. 8.6-8.9). При множественных переломах ребер и/или при наличии гемото-
ракса необходимо установка дополнительного «нижнего» широкопросветного (до 
1-1,5 см) дренажа в шестом-седьмом межреберье по задней подмышечной линии 
(Рис. 8.10).
Рис. 8.4. напряженный пневмоторакс: 
рентгенограмма.
Рис. 8.5. напряженный пневмоторакс: КТ.
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После дренирования плевральной полости обязателен рентгенологиче-
ский контроль. При контрольной рентгенографии кроме оценки эффек-
тивности расправления легкого обязательным является визуализация 
и оценка расположения плевральных дренажей, интубационной трубки 
и желудочного зонда.
Методика установки «нижнего» дре-
нажа (Рис. 8.10-8.12). Кожа рассекается на 
2,0-2,5 см по задней подмышечной линии, не-
посредственно над и по ходу VIII или VII ребра, 
затем корнцангом раневой канал смещает-
ся кверху в соответствующий межреберный 
промежуток и тупо, под контролем пальца 
формируется непрямолинейный дренажный 
канал, который после удаления дренажа легко 
Рис. 8.6. Расположение верхнего 
плеврального дренажа: III межреберье 
по ср. ключичной линии.
Рис. 8.7. Расположение верхнего 
плеврального дренажа: выше соска 
по передней аксилярной линии.
Рис. 8.8. Введение верхнего дренажа  с помощью троакара.
Рис. 8.9. Два дренажа 
в плевральной полости.
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герметизируется. Сформированный таким образом канал обтурируется паль-
цем, которым также контролируется направление дренажа в задний синус,чем 
предотвращается ранение диафрагмы. Наружный конец дренажной трубки 
перекрывается зажимом, а внутренний – с несколькими дополнительными бо-
ковыми отверстиями на участке 10 см – корнцангом погружается на 15 см в 
направлении заднего синуса. Уровень погружения дренажа – 15 см – на трубке 
маркируется нитью или красителем, чтобы при его введении в плевральную по-
лость не потерять ориентир расположения дренажных отверстий. Отдельны-
ми швами на кожу герметизируется дренажный канал и фиксируется дренаж. В 
заключение накладывается П-образный шов на края раны, который первично не 
завязывают и фиксируют на марлевый шарик, а позднее, после удаления дрена-
жа – завязывают, герметизируя дренажный канал.
Осложнения, обусловленные техническими ошибками при дренировании 
плевральной полости. 
• Неадекватное дренирование – слипающаяся трубка, перегиб трубки по 
месту фиксации к коже, малый просвет (менее 1 см) нижнего дренажа.
• Неправильное размещение дренажной трубки.
Рис. 8.10. Методика установки нижнего дренажа.
Рис. 8.11. Формирование канала нижнего 
дренажа.
Рис. 8.12. Фиксация нижнего дренажа.
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• Скручивание, перегиб, обтурация дренажной трубки.
• Разгерметизация дренажной трубки в ране грудной клетки, разъеди-
нение у сочленения трубок, выпадение из-под воды.
• Нарастающая подкожная эмфизема – неадекватное дренирование.
Устойчивый или рецидивирующий после дренирования пневмоторакс 
– следствие напряженной эмфиземы средостения, разрыва бронха или 
пищевода.
б. напряженная медиастинальная эм-
физема – прогрессирующее накопление воз-
духа в клетчатке средостения со сдавливани-
ем органов грудной полости, возникающее 
вследствие повреждения трахеи и главных 
бронхов, либо при прогрессировании напря-
женного пневмоторакса (Рис. 8.13).
Клинические проявления практически 
идентичны напряженному пневмотораксу, 
однако при разрыве трахеи и крупных брон-
хов возникают кровохаркание, быстро про-
грессирует эмфизема шеи с затруднением 
дыхания и глотания. На обзорной рентге-
нографии (Рис.  8.14) – расширение границ 
средостения, пневматизация средостения и 
тканей шеи. При нарушении целости медиа-
стинальной плевры возникает картина напряженного (клапанного) пневмоторакса.
Неотложная помощь. Диагностированная медиастинальная эмфизема требу-
ет немедленной декомпрессии путем рассече-
ния кожи над яремной вырезкой рукоятки гру-
дины и тунелирования пальцем клетчатки по-
зади грудины в передне-верхнем средостении 
(Рис. 8.15-8.16).
В. открытый пневмоторакс возникает 
при ранении грудной клетки с формировани-
ем сквозного раневого дефекта, через кото-
рый воздух свободно поступает в плевральную 
полость во время вдоха и выходит наружу во 
время выдоха вследствие постоянного приса-
сывания воздуха при дыхательных экскурсиях 
грудной клетки (Рис. 8.17, см. цв. вкл. и 8.18). 
Образное определение открытого пневмото-
ракса – „сосущая рана груди”, то есть ранение, 
сопровождающееся характерным звуковым 
Рис. 8.13. схема развития 
медиастинальной эмфиземы.
Рис. 8.14. Медиастинальная 
эмфизема: рентгенограмма.
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феноменом, синхронным с движениями груд-
ной клетки. Тяжесть состояния пациента с откры-
тым пневмотораксом зависит от размера прони-
кающей раны грудной клетки: если размер раны 
сопоставим или превышает диаметр трахеи, то 
при дыхательных экскурсиях воздух перемещает-
ся в грудную полость по «короткому пути» через 
рану, определяя тяжелейшую легочно-сердечную 
недостаточность вследствие невозможности эф-
фективной вентиляции и флотации средостения. 
Клиническая картина открытого пневмоторакса 
может возникать и при закрытой травме груди с 
внутри плевральными разрывами крупных брон-
хов или легочной ткани со вскрытием просвета 
бронхов – формируется «внутренний открытый 
пневмоторакс». 
Рис. 8.19. открытый пневмоторакс: 
герметизация раны.
Рис. 8.20. открытый пневмоторакс: 
окклюзионная повязка.
Рис. 8.15. Дренирование медиастинальной 
эмфиземы: формирование канала избегая 
контакта с сосудами средостения.
Рис. 8.16. Дренирование 
медиастинальной эмфиземы.
Рис. 8.18. открытый пневмоторакс: 
схеме патогенеза.
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Клинические проявления открытого пневмоторакса достаточно специфичны: 
наличие раны грудной клетки с характерным присасыванием воздуха на вдохе и 
кровавой пены на выдохе позволяет уверенно диагностировать угрожающее жизни 
повреждение. Состояние постродавшего тяжелое: выраженная одышка, цианоз, та-
хикардия и гипотензия. Это связано не только с коллапсом легкого и уменьшением 
дыхательной поверхности, но и с маятникообразным перемещением воздуха в лег-
ком неповрежденной стороны, флотацией средостения, сердца и крупных сосудов. 
Рентгенологически выявляется коллапс легкого.
Неотложная помощь (Рис. 8.19-8.20). Диагностированный открытый пнев-
моторакс требует немедленной герметизации плевральной полости. В качестве 
средств первой помощи используют окклюзионную (герметизирующую) повязку – 
стерильную пленку, клеенку или пропитанную мазью бумагу укладывают на рану, 
перекрывая края (при необходимости края можно приклеить пластырем с трех 
сторон), придавливают марлевой салфеткой и прибинтовывают. Если на обширный 
дефект грудной стенки уложить и фиксировать повязку не представляется возмож-
ным, как жизнеспасающий прием используют метод Мюллера – в ране зажимом 
захватывают легкое и выводят его в рану, временно закрывая дефект.
Уложенная на рану повязка, как правило, «роботает» пассивным клапаном – гер-
метизируя плевральную полость и сбрасывая избыточное давление воздуха по краям 
повязки. Если условия ранения таковы, что наложенная повязка способна вызвать на-
пряженный пневмоторакс, обязательным является дренирование плевральной поло-
сти вне раны трубчатым дренажем во II-III межреберье по среднеключичной линии.
Г. Флотирующий перелом ребер или нестабильная грудная клетка. Одним 
из наиболее тяжелых повреждений груди является перелом более трех ребер по 
двум анатомическим линиям, при котором формируется флотирующий («бол-
тающийся») реберно-мышечный фрагмент («окно»), утративший жесткую связь с 
остальным костным каркасом грудной клетки. При таком повреждении возника-
ют тяжелые нарушения функции дыхания. Интенсивный болевой синдром в зоне 
переломов способствует уменьшению экскурсии дыхательных движений, частому 
и поверхностному дыханию. Однако особую тяжесть подобных повреждений опре-
Рис. 8.21. Флотирующий перелом ребер: схема патогенеза.
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деляют расстройства механики дыхания, обусловленные появлением парадок-
сального дыхания – противонаправленного движения грудной клетки и реберно-
мышечного «окна»: во время вдоха флотирующий участок западает в полость гру-
ди, во время выдоха – выпячивается наружу (Рис. 8.21). В результате оба легких не 
могут адекватно сжаться при выдохе и расправиться при вдохе, что всегда приводит 
к развитию более или менее выраженной дыхательной недостаточности. Патоло-
гическая подвижность больших по площади реберно-мышечных «окон» возникает 
непосредственно после повреждения и сопровождается выраженной дыхательной 
и сердечно-сосудистой недостаточностью вследствие маятникообразных движе-
ний средостения, которые сопровождаются смещением сердца и крупных сосудов, 
раздражением рефлексогенных зон.
Подобные повреждения возникают при высокоинерционных закрытых трав-
мах, воздействующих на переднюю, переднее-боковую или боковую стенку груд-
ной клетки с формированием флотирующих «окон» соответствующих локализаций. 
Наиболее часто это, так называемая, рулевая травма при дорожно-транспортных 
происшествиях. Формирование задних реберных «окон» встречается крайне ред-
ко вследствие достаточной его фиксации развитыми мышцами спины. Парадок-
сальное дыхание у пациентов без сознания, как правило, хорошо визуализируется 
изначально. У пострадавших с сохраненным сознанием при небольших по площади 
«окнах» мышечный тонус на протяжении первых 2 суток может удерживать «окно» от 
флотации, однако со снижением тонуса и усталостью мышц парадоксальное дыхание 
проявляется позднее и приводит к отсроченной декомпенсации функции дыхания.  
Клинические проявления флотирующего перелома ребер представлены бо-
лью в груди, усиливающейся при дыхании, частым и поверхностным дыханием, 
ассиметричной экскурсией грудной клетки и противонаправленным движением 
реберного «окна». При пальпации определяется патологическая подвижность ре-
бер и костный хруст, аускультативно – ослабление дыхательных шумов. Рентгено-
логическое исследование позволяет выявить множественные и двойные переломы 
ребер, однако переломы грудины и хрящей визуализируются плохо (Рис. 8.22-8.23).
Рис. 8.22. Флотирующий перелом ребер: 
рентгенограмма.
Рис. 8.23. Флотирующий перелом ребер: КТ.
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Неотложная помощь должна быть 
ориентирована на обеспечение адекват-
ной вентиляции и оксигенации. Первично 
необходимо устранить болевой синдром 
и патологическую подвижность реберного 
«окна». Боль наиболее эффективно удается 
купировать межреберными или эпидураль-
ной блокадами (Рис. 8.24). Для устранения 
парадоксального дыхания на ранних этапах 
целесообразно использовать тугое цирку-
лярное бинтование грудной клетки. Всем 
пациентам с нестабильной грудной клеткой 
первично показана респираторная терапия 
с ингаляцией кислорода через маску. Нали-
чие у пострадавшего тяжелой дыхательной 
недостаточности с тахипноэ до 40 в мин. и 





<70 mmHg) требует перевода на ИВЛ. Проведение инфузионной противошо-
ковой терапии у пациентов с флотирующей грудной клеткой требует контроля ЦВД 
и определения ведущего компонента в патогенезе шока: формирование переднего 
клапана и переломы грудины часто сопровождаются тяжелым ушибом сердца и 
развитием травматического шока по типу кардиогенного. Наличие у пострадавше-
го гемопневмотаракса требует дренирования плевральной полости и обеспечения 
расправления легкого.
Окончательная стабилизация грудной клетки выполняется в большинстве кли-
нических ситуаций за счет наружной фиксации отломков в срочном порядке. При 
этом у стабильных пациентов достигают как репозиции, так и фиксации; у неста-
бильных – только фиксации. Открытые операции – остеосинтез – выполняют при 
сложных, оскольчатых переломах ребер и грудины со смещением их фрагментов, 
только после стабилизации пациентов в срочном порядке.
С – Circulation – восстановление кровообращения. Эффективность гемодина-
мики определяется по двум направлениям – периферическое кровообращение и 
сердечная деятельность. При осмотре пациента оценивается бледность кожи, нали-
чие расширения шейных вен, источников наружного кровотечения. Пальпацией – 
температура кожных покровов, частота, ритм и наполнение периферического пуль-
са (aa. radialis et dorsalis pedis), кровенаполнение ногтевого ложа. Холодная кожа 
и слабый частый периферический пульс свидетельствуют о тяжелой кровопотере. 
Пульс на периферических артериях не определяется при снижении систолического 
АД до уровня 60 mmHg и ниже, что соответствует дефициту ОЦК 30-35% и более. В 
таких ситуациях оценивают пульсацию на сонных и бедренных артериях. Учитывая 
высокий риск развития напряженного пневмоторакса и тампонады сердца, особое 
внимание необходимо уделять осмотру подкожных вен шеи, расширение которых 
является ключевым признаком указанных критических последствиях травмы. 
Рис. 8.24. Флотирующий перелом 
ребер: блокада анестетиком.
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Наличие у пострадавших с закрытой травмой груди перелома грудины, 
двойных переломов ребер с формированием переднего флотирующего 
«окна», переломов І-ІІ-ІІІ ребер в абсолютном большинстве клинических 
ситуаций сопровождается ушибом сердца различной степени тяжести, 
а в 2-10% таких повреждений – децелерационным синдромом (травма-
тическим разрывом грудной аорты с формированием острой неста-
бильной аневризмы).
Из дополнительных методов обследования обязательными являются УЗИ 
(FAST протокол), ЭКГ, рентгеноскопия (-графия) и пульсоксиметрия. При УЗИ опре-
деляют наличие жидкости в плевральных синусах и перикарде. На ЭКГ – оценивают 
вольтаж сердечных комплексов, ритм, интервал ST. При рентгенологическом иссле-
довании – тень сердца и средостения, прозрачность легочных полей. 
В процессе первичного осмотра должны быть выявлены следующие критиче-
ские последствия торакальной травмы: нарушения сердечного ритма, массивный 
гемоторакс, тампонада сердца и децелерационный синдром.
Д. нарушения сердечного ритма. Тяжелые ушибы сердца и массивная кро-
вопотеря могут сопровождаться различными аритмиями от экстрасистолии до фи-
брилляции желудочков. Верификация нарушений сердечного ритма проводится по 
ритмичности пульса и ЭКГ.
Неотложная помощь. Отсутствие периферического и центрального пульса с 
признаками фибрилляции (электромеханической диссоциации) требуют проведе-
ния комплекса сердечно-легочной реанимации с повторными дефибрилляциями 
(см. главу 2). При наличии у пациента брадиаритмии необходимо введение 0,5-
1,0 мг атропина болюсно. Для купирования экстрасистолий и прочих аритмий ба-
зовым препаратом является лидокаин. Препарат вводят болюсно на протяжении 
3-4 минут в дозе 1-2мг/кг, с последующей поддерживающей терапией 2-4 мг/мин.
е. Тампонада сердца. В абсолютном большинстве клинических наблюдений 
тампонада сердца возникает вследствие проникающих ранений сердца, реже – 
аорты, полых вен, сосудов перикарда или внутренней грудной артерии (Рис. 8.25). 
Рис. 8.25. ножевое ранение сердца. Рис. 8.26. Тампонада сердца: схема.
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Однако тампонада сердца может воз-
никать и при закрытой травме груди в 
случаях ранений указанных структур 
отломками ребер. Как правило, вслед-
ствие ранения по передней поверхно-
сти грудной клетки, где перикард при-
лежит к грудине и ребрам, либо при 
небольших ранениях перикарда других 
локализаций, когда рана перикарда 
тампонируется свертком крови, в по-
лости перикарда скапливается кровь 
(Рис. 8.26). Если раневое отверстие в 
перикарде сообщается с плевральной 
полостью или средостением – тампона-
да не развивается и пациент в абсолютном большинстве наблюдений погибает на 
месте происшествия вследствие обескровливания, либо доставляется в стационар 
с массивным гемотораксом.
Формирование замкнутой полости перикарда после ранения сердца приводит 
к тому, что с каждой систолой в полость перикарда поступает кровь и через более 
или менее длительный промежуток времени количество крови в малорастяжимом 
перикарде достигает объема 300-500 мл и возникает внешняя компрессия сердца. 
В условиях прогрессирующего с каждой систолой сдавливания сердца поступаю-
щей в перикард кровью сердечная деятельность становиться неадекватной: в диа-
столу сердце не расправляется, полые вены переполняются кровью и резко возрас-
тает ЦВД, а сердечный выброс прогрессивно снижается. Вследствие малого выбро-
са развивается выраженная гипотензия, снижается органный кровоток (тахипноэ, 
сопор, кома). Быстро прогрессирующая тампонада сердца приводит к неизбежной 
асистолии и гибели пострадавшего через 10-20 мин (Рис. 8.27). Однако тампона-
да сердца является и жизнеспасающей посттравматической ситуацией, если в этот 
временной промежуток пациенту будет оказана соответствующая помощь. 
Клинические проявления тампонады сердца определяются довольно типич-
ными признаками, которые при целенаправленном первичном осмотре позволяют 
своевременно ее выявить.  Классическими признаками тампонады сердца явля-
ются: ранение в проекции сердца, артериальная гипотензия, расширение вен шеи 
(высокое ЦВД), глухие сердечные тоны. У пациентов с политравмой и гипотензи-
ей, вследствие полифокальной массивной кровопотери, вены шеи могут быть не 
расширены, ключевым признаком в такой ситуации будет несоответствие уровней 
артериальной гипотензии и положительного ЦВД. При рентгенографии у этих по-
страдавших выявляется расширение тени сердца (Рис. 8.28 и 8.29). 
Рис. 8.27. сверток крови в перикарде 
(секция) при тампонаде.
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У пациентов с медленно прогрессирующей тампонадой при невыра-
женных типичных клинических проявлениях разрешить сомнения по-
зволяют УЗИ сердца  (Рис. 8.30) и гемодинамический тест на вдохе. При 
ненапряженной тампонаде сердца пациента просят сделать вдох и 
задержать дыхание – компрессия на перикард возрастает и у пациен-
та исчезает периферический пульс (парадоксальный пульс), снижается 
артериальное давление (более чем на 10-15 ммHg) и возрастает ЦВД. 
Однако подобные признаки могут выявляться и в раннем периоде нарас-
тающего левостороннего клапанного пневмоторакса.
Неотложная помощь. Установленный диагноз тампонады сердца – абсо-
лютное показание к немедленной (часто реанимационной) торакотомии, которая 
должна выполняться в операционной. При сомнении в диагнозе либо при невоз-
можности немедленно произвести торакотомию, пациенту показано выполнение 
перикардиоцентеза (Рис. 8.31). При сохраненном сознании процедура выполняется 
под местной анестезией, у пациентов в коме – без обезболивания. Широкопросвет-
ная игла вводится слева у основания мечевидного отростка под углом 45˚ в направ-
лении подмышечной ямки, при этом 
поршень шприца подтягивается на себя. 
Струйное поступление в шприц крови 
свидетельствует о наличии гемопери-
карда. При касании иглой эпикарда, как 
правило, возникают экстрасистолы (по 
пульсу и на ЭКГ). Поэтому при проведе-
нии пункции перикарда обязателен ЭКГ 
мониторинг. При глубоком проникно-
вении и раздражении иглой миокарда 
на ЭКГ появляются единичные экстра-
систолы и аритмия, расширение QRS-Рис. 8.30. Тампонада сердца: УЗи.
Рис. 8.28. Тампонада сердца: 
рентгенограмма.
Рис. 8.29. Тампонада сердца: КТ.
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комплекса и смещение интервала ST. В последние годы эффективность и целесоо-
бразность пункции перикарда при его тампонаде кровью дискутируется. 
После получения крови из перикарда необходимо аспирировать 60-80 мл, что 
резко повысит сердечный выброс и отсрочит асистолию. После эксфузии крови в 
полость перикарда по проводнику (метод Сельдингера)следует завести эластичный 
катетер и при необходимости повторить декомпрессию перикарда. Однако в не-
которых ситуациях перикардиоцентез может быть ложноотрицательным – при на-
личии в полости перикарда крупных свертков крови. Если диагностические сомне-
ния после пункции сохраняются, необходимо произвести микроперикардиотомию: 
в V или VI межреберье по парастернальной линии слева продольным разрезом 
(2-3 см) послойно вскрывается полость перикарда для пальцевой ревизии, которая 
разрешает проблему диагноза. Указанные выше манипуляции не являются лечеб-
ными, они лишь позволяют отсрочить гибель пациента до момента выполнения 
реанимационной торакотомии.
Осложнения пункции перикарда.
• Пункция полости сердца.
• Ранение коронарной артерии или вены.
• Устойчивая аритмия, фибрилляция.
Ж. Массивный гемоторакс. Этот тяжелый посттравматический синдром воз-
никает вследствие быстрого накопления значительного (1,5-3,0 л) объема крови в 
плевральной полости при ранении или разрыве сосудов корня легкого, скупных со-
судов средостения, сосудов грудной стенки. При повреждении легкого, его корня 
гемоторакс может сопровождаться пневмотораксом, медиастинальной и подкож-
ной эмфиземой.
Клинические проявления массивного гематоракса зависят от интенсивности 
кровотечения, объема кровопотери, выраженности сопутствующих пневмото-
ракса, медиастинальной и подкожной эмфиземы. Ключевым признаком гемото-
Рис. 8.31. пункция перикарда (объяснение в тексте).
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ракса является наличие симптома свободной жидкости в плевральной полости на 
стороне повреждения и общих признаков кровопотери – бледность кожи, тахикар-
дия и артериальная гипотензия. Выявление свободной жидкости (крови) в плев-
ральной полости основано на феномене притупления при перкуссии, ослаблении 
дыхательных шумов при аускультации, данных УЗИ (Рис. 8.32) и рентгенологических 
признаках – уровень жидкости в синусе, у угла лопатки или выше в вертикальном 
положении, или затемнение легочного поля при снимке в горизонтальном поло-
жении (Рис. 8.33). Указанные типичные признаки могут нивелироваться пневмотораксом, 
подкожной эмфиземой и легочным кровотечением (кровохарканьем). При наличии со-
мнений – дилемму разрешает плевральная пункция отлогих мест полости – области сину-
сов в вертикальном положении и задне-базальных отделов у лежащих на спине пациентов. 
Неотложная помощь. Диагностированный массивный гематоракс, особен-
но при наличии ран грудной клетки в области грудины и межлопаточной области, 
изначально предполагает высокий риск необходимости реанимационной или экс-
тренной торакотомии. Однако к немедленным мероприятиям первично относится 
восполнение ОЦК 2 л кристаллоидных растворов со скоростью адекватной тяжести 
кровопотери с параллельным дренированием плевральной полости. При гемото-
раксе устанавливается широкопросветный (1 см) «нижний» дренаж в VI-VII межре-
берье по задней подмышечной линии, при гемопневмотораксе – дополнительно 
«верхний» дренаж во ІІ межреберье по средней ключичной линии. Одномомент-
ная эксфузия из плевральной полости более 1,5 л крови при нестабильной гемо-
динамике в ответ на внутривенное введение 2 линфузионных сред требует немед-
ленной реанимационной торакотомии. Поступление по дренажу из плевральной 
полости крови, которая образует свертки в принимающем сосуде свидетельствует 
о продолжающемся внутриплевральном кровотечении и требует экстренной тора-
котомии. Кровь, эксфузированная из плевральной полости при массивном гемато-
раксе должна быть реинфузирована в сосудистое русло по стандартной методике. 
Если после опорожнения плевральной полости на фоне инфузионной терапии 
у пациента имеется положительная гемодинамическая реакция используется ак-
тивное динамическое наблюдение как за дренажем, так и за состоянием пациента. 
Рис. 8.32. Гемоторакс: УЗи. Рис. 8.33. Массивный гемоторакс: 
рентгенограмма.
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показания к реанимационной, экстренной и срочной торакотомии.
Реанимационная торакотомия. До недавнего времени реанимационная 
торакотомия рассматривалась исключительно как финальный элемент комплекса 
сердечно-легочной реанимации при неэффективности закрытого массажа сердца и 
повторных дефибрилляций. В настоящее время показания к ней значительно рас-
ширены и включают:
• проникающие ранения грудной клетки с признаками:
• тампонады сердца,
• массивного внутригрудного кровотечения;
• необходимость в открытом массаже сердца:
• при асистолии на фоне кровопотери любой локализации и 
• неэффективности закрытого массажа сердца и дефибрилляции;
• необходимость в пережатии грудной аорты:
• для улучшения мозгового и коронарного кровотока,
• для обескровливания брюшной аорты при ее ранениях.
Следует заметить, что по данным многоцентровых исследований реанимаци-
онная торакотомия при закрытой травме груди  (в отличие от ранений) в большин-
стве наблюдений оказывается неэффективной.
Выполняется реанимационная торакотомия из передне-бокового доступа в 
V межреберье слева и может быть расширена пересечением грудинно-реберных 
сочленений или тела грудины. При наличии опыта может быть рассмотрен вопрос 
о продольной стернотомии. Размер торакотомии определяется локализацией раны 
груди, характером и масштабом внутригрудных повреждений. 
Алгоритм реанимационной торакотомии:
1. При ранениях средостения и левой половины груди – пациент в положе-
нии на спине с приподнятым под углом 45˚ левым боком (валик уложен 
под поясницу и лопатку), левая рука фиксирова-
на кверху;  
а) При правосторонних ранениях – аналогично 
справа.
2. Передне-боковой доступ в V межреберье 
(Рис. 8.34 и 8.35, см. цв. вкл.), при необходимо-
сти может быть расширен кзади для доступа 
к аорте (полым венам – справа) и средостению, 
либо пересечением грудинно-реберных сочле-
нений или тела грудины – в билатеральную 
торакотомию (Рис. 8.36 и 8.37) для доступа к 
основанию сердца и сосудам средостения.
3. Для раскрытия раны в межреберье исполь-
зовать 1 или 2 ранорасширителя, при этом 
максимально рассечь межреберную плевру по 
Рис. 8.34. передне-боковая 
торакотомия в V межреберье 
(схема).
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всей длине межреберного промежутка, что предотвратит переломы 
ребер при тракции.
4. Первичная визуализация: 
а) массивный гемоторакс – марлевые салфетки в нижний синус и к 
верхушке легкого, легкое накрыть (обернуть) салфеткой или пе-
ленкой, – отграничение и абсорбция крови;
b) для осмотра заднего средостения легкое сместить кверху и рассечь 
нижнюю связку легкого, избегая повреждения нижней легочной вены;
c) для «выключения» легкого из вентиляции совместно с анестезио-
логом рукой переместить конец эндотрахеальной трубки в бронх 
противоположного легкого;
d) при массивном кровотечении из центральных отделов легкого 
или корня – пережать корень (грудной прием Прингла), затем, по-
сле мобилизации нижней связки легкого, выполнить прием «скру-
чивания» – переместив нижний край легкого кверху на 180˚.
5. Ревизия – начало от максимального скопления свертков крови или по 
порядку: 
а) удаляются салфетка и свертки и осматривается перикард и диа-
фрагма, затем корень легкого, его центральные отделы и междо-
левые щели, внутренняя грудная артерия;
b) далее удаляются салфетка и свертки крови от верхушки – осма-
тривается верхняя апертура и средостение сверху-вниз позади 
легкого;
c) затем – межреберья;
d) любая гематома в проекции перикарда подлежит ревизии,
любая гематома по ходу ранения в средостении подлежит ревизии.
6. Гемоперикард при тампонаде сердца в перикарде:
а) широко рассечь перикард, избегая повреждения диафрагмального 
нерва и внутренней грудной артерии;
Рис. 8.36. билатеральная торакотомия 
(схема).
Рис. 8.37. билатеральная торакотомия.
Глава 8       Торакальные повреждения при политравме 217
Перикард может быть имбибирован кровью и «выглядеть как сердце», 
через отверстие в котором выбрасывается пульсирующая кровь. Недо-
пустимо ушивать такую «рану сердца». Шить следует рану сердца, ко-
торое выведено в рану перикарда!
а) ковоточащую рану сердца следует прикрыть пальцем, и осушить 
перикард; 
b) для дальнейшей ревизии – при кровотечении из задней раны серд-
ца, в переднюю рану для временного гемостаза следует ввести 
катетер Фолея и раздуть манжету (до 20 мл физ.раствора);
c) шов на рану сердца накладывается атравматичной иглой с не-
рассасывающейся нитью, избегая попадания в шов коронарных 
артерий (Рис. 8.38);
d) при завязывании узлов недопусти-
ма грубая техника – прорезывание 
шва увеличивает размер раны, 
грубый шов может прорезаться и 
при сердечном сокращении;
e) для предсердия лучше использо-
вать непрерывный шов, как для 
крупной вены, делая вколы иглы 
между ударами сердца;
f) для предупреждения прорезывания 
швов рекомендуют использовать 
прокладки из перикарда или плевры.  
7. Кровотечение из центральных отделов легкого:
а) при массивном кровотечении из центральных отделов легкого 
недопустимо прошивать раневой канал – во-первых, с подъемом 
АД кровотечение возобновиться, во-вторых, всегда высок риск 
воздушной эмболии при ИВЛ;
b) для доступа к источнику кровотечения в раневой канал легко-
го радиально вводят два зажима, между которыми рассекают 
ткань легкого, после чего обзору доступен раневой канал и воз-
можна визуализация источника кровотечения; 
c) после рассечения раневого канала осуществляется гемостаз и 
аэростаз, либо принимается решение о резекции легкого, вплоть 
до пульмонэктомии.
8. Забор крови для реинфузии при кровопотере более 20-25% ОЦК, 
а) гемостаз важнее реинфузии, поэтому только после достижения 
гемостаза.
9. Оценка тяжести состояния: с обеспечением гемостаза переоценить 
состояние гемодинамики:
Рис. 8.38. Шов ранения сердца.
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а) гемодинамика стабильна – продолжить устранение последствий 
травмы;
b) гемодинамика нестабильна, угроза асистолии – прервать опера-
цию для реанимационной паузы («damage control»).
Объективными критериями, определяющими после предварительного дре-
нирования плевральной полости, необходимость экстренной торакотомии в 
первые часы после травмы являются:
• Одномоментная эксфузия более 20% ОЦК (1500 мл) крови у гемодинами-
чески нестабильного пациента (тахикардия и гипотензия) на фоне прово-
димой противошоковой терапии;
• Поступление у гемодинамически нестабильного пациента по дренажу 
крови, которая сворачивается в принимающей емкости (положительная 
проба Рувилуа-Грегуара – признак продолжающегося кровотечения);
• Отхождение по дренажу, после предварительного опорожнения плев-
ральной полости, у гемодинамически нестабильного пациента более 250 
мл крови в течение часа; у гемодинамически стабильного – 500 мл в те-
чение часа либо более 250 мл  в час на протяжении первых трех часов на 
фоне проводимой противошоковой терапии;
Вне зависимости от количества поступающей по дренажу крови при прогрес-
сирующей гипотензии, брадиаритмии и фибрилляции.
Срочная торакотомия выполняется в первые-третьи сутки после травмы. 
Показанием к выполнению срочной торакотомии являются:
• Рецидивирующий клапанный пневмоторакс;
• Устойчивый коллапс легкого;
• Рецидив тампонады сердца, подозрение на ранение сердца и аорты;
• Рецидив внутриплеврального кровотечения со скоростью эксфузии 
250 мл/ч и более;
• Повреждение пищевода.
Отсроченная торакотомия выполняется после полной стабилизации ви-




• Эмпиема плевры и крупные инородные тела грудной полости.
Современная хирургия повреждений определяет сдержанное и аргумен-
тированное выполнение торакотомий при торакальной травме. Число 
торакотомий при торакальных ранениях не должно превышать 15-25%, 
при закрытой травме груди – 5-8%; соотношение экстренные – срочные 
торакотомий должно быть не менее как 1:3.
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З. Децелерационный синдром (Deceleration – замедление, торможение) или 
острая нестабильная посттравматическая аневризма аорты. Одним из наи-
более тяжелых последствий тяжелых закрытых торакальных травм после автоката-
строф и падений с большой высоты является разрыв аорты. Высоко-кинетическое 
влияние на аорту приводит к поперечному надрыву или циркулярному разрыву ее 
внутренней оболочки по границе фиксированных и подвижных ее отделов, как пра-
вило, дистальнее отхождения левой подключичной артерии в начале нисходящего 
отдела грудной аорты (Рис. 8.39), с образованием субинтимальной гематомы по типу 
острой аневризмы (Рис. 8.40). В большинстве клинических ситуаций на протяжении 
нескольких часов после разрыва интимы острая аневризма прорывается, обусловли-
вая немедленную смерть, однако у 6-20% больных формируется стабильная ложная 
аневризма, и они выживают. Абсолютное большинство этих больных погибает на про-
тяжении первых суток, а риск отсроченного разрыва аорты чрезвычайно высок, поэто-
му проблема своевременной диагностики и неотложной помощи крайне актуальны.
Клинические проявления децелерационного синдрома неспецифичны и ве-
рификация его довольно проблематична. На процесс диагностического поиска су-
щественно влияют крайняя тяжесть состояния пострадавших и наличие тяжелых 
экстраторакальных повреждений. Все диагностические мероприятия необходимо 
осуществлять на фоне противошоковой интенсивной инфузионно-трансфузионной 
и респираторной терапии, а иногда параллельно с реанимационными мероприяти-
ями. Предполагать разрыв аорты следует всегда при наличии высококинетического 
(инерционного) травмирующего воздействия на грудную клетку (рулевая травма) с 
множественными повреждениями элементов грудинно-реберного каркаса и, осо-
бенно, при переломах I-III ребер и грудины. Наиболее информативным методом 
диагностики является обзорная рентгенография, которая позволяет выявить расши-
рение и смещение тени средостения влево (Рис. 8.41). При этом тень верхнего сре-
достения округлая, смещающая верхушку левого легкого. На ЭКГ выявляются сни-
жение вольтажа, расширение желудочковых комплексов, депрессия сегмента ST в 
Рис. 8.39. Децелерационный синдром 
(схема приложения силы).
Рис. 8.40. Децелерационный синдром 
(схема ложной аневризмы).
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2-3 грудных отведениях – признаки ушиба 
сердца. УЗИ в выявлении децелерационно-
го синдрома малоинформативны. Уточнить 
диагноз позволяет КТ с контрастированием, 
однако у критических пациентов продолжи-
тельное исследование вне доступа к сред-
ствам реанимации недопустимо. 
Неотложная помощь. Учитывая край-
нюю тяжесть состояния этих пациентов и, 
как правило, отсутствие условий для ургент-
ного протезирования или стентирования 
грудной аорты на этапе квалифицирован-
ной хирургической помощи тактика должна быть сдержанной. У пострадавших с 
положительной гемодинамической реакцией на противошоковую терапию опера-
тивное лечение аневризмы вне специализированных центров следует считать не-
целесообразным, однако важными элементами неотложной помощи являются: 
• интенсивная терапия, скорректированная на поддержание умеренной 
гипотензии на уровне 90-100 mmHg;
• ранняя стабилизация флотирующих реберно-грудинных сегментов.
Отрицательная гемодинамическая реакция при адекватной противошоковой 
терапии требует рассмотрения вопроса о проведении экстренной (реанимацион-
ной) трансстернальной торакотомии с целью ушивания разрыва аорты – в такой 
ситуации «операции отчаяния».
В специализированных центрах травмы, при ургентной доступности специа-
лизированных кардиохирургических бригад и ангиографа, актуальным является 
трансартериальное стентирование сегмента аорты, несущего острую нестабильную 
аневризму (Рис. 8.55).
Вторичный осмотр пострадавшего с торакальной травмой включает тщатель-
ное объективное обследование всех семи анатомических областей тела раздетого 
пациента для выявления и детализации имеющихся анатомических повреждений, 
переоценки функциональных расстройств органов и систем, определения необхо-
димых дополнительных лабораторных, аппаратных и инструментальных исследо-
ваний с анализом полученных результатов. 
В структуру дополнительных исследований включают обоснованный объ-
ем исследований, доступный в данном стационаре, привлечение консультантов 
– «узких» специалистов смежных специальностей стационара либо службы сани-
тарной авиации. У всех пациентов обязательными являются УЗИ в объеме FAST-
протокола, обзорная рентгенография грудной полости и ЭКГ.
При анализе рентгенологической картины произведенного обзорного сним-
ка грудной клетки необходимо целенаправленно выявлять и оценивать ряд харак-
терных признаков, ориентирующих на наличие вероятных повреждений органов и 
структур груди (см. рис. 8.42). 
Рис. 8.41. Децелерационный синдром: 
рентгенограмма.
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Табл. 8.42
Рентгенологические признаки последствий торакальной травмы   
признак Вероятное состояние
Перелом ребра Пневмоторакс, гемоторакс.
Переломы І-ІІІ ребра
Разрыв трахеобронхиального дерева, крупного 
сосуда средостения (децелерационный 
синдром). 
Переломы нижних ребер (X-XII) Повреждение органов живота. 
Двойные переломы трех и более ребер Нестабильная грудь, ушиб легких и сердца. 
Перелом грудины Ушиб сердца.
Перелом лопатки 
Разрыв трахеобронхиального дерева, крупного 
сосуда средостения (децелерационный 
синдром), ушиб легкого, повреждение спинного 
мозга, плечевого сплетения.  
Расширение тени средостения
Гематома средостения вследствие 
перелома грудины, разрыв крупного сосуда 
(децелерационный синдром), тампонада 
сердца, перелом позвоночника.
Эмфизема средостения
Разрыв трахеобронхиального дерева, 
пищевода, напряженный пневмоторакс, разрыв 
диафрагмы и полого органа брюшной полости.
Коллапс легкого после дренирования 
плевральной полости
Разрыв бронха, пищевода, негерметичный 
дренаж.
«Ячеистый» пневмоторакс слева, уровни 
жидкости и/или желудочный зонд в 
плевральной полости,  высокое стояние купола 
диафрагмы
Разрыв диафрагмы.
Эмфизема средостения, коллапс легкого 
после дренирования, желудочный зонд в 
плевральной полости
Разрыв пищевода.
Выявление переломов первых трех ребер, грудины и лопатки свидетель-
ствует о высокоэнергетической травме с высокой вероятностью по-
вреждения органов и структур грудной полости и требует целенаправ-
ленного их выявления или аргументированного исключения.
чАсТные АспеКТы ТоРАКАльной ТРАВМы
напряженная подкожная эмфизема. Подкожная эмфизема при торакальной 
травме развивается при повреждениях легких, дыхательных путей и пищевода. 
Клинические проявления подкожной эмфиземы довольно характерны: 
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• отек кожи и мягких тканей, распространяющийся кверху, без изменения 
окраски кожи;
• крепитирующий звук («хруст снега») при пальпации кожи;
• рентгенологические признаки пневматизации мягких тканей.
Лечение должно быть направлено на устранение причины эмфиземы, а сама 
эмфизема в специфических лечебных манипуляциях не нуждается – при устране-
нии причины регрессирует в течение нескольких суток.
Напряженная подкожная эмфизема развивается, как правило, при напряжен-
ном пневмотораксе. Распространяется от средних отделов живота и поясницы до 
волосистой части головы и пальцев кистей рук – пациент выглядит неестественно 
надутым. Кожа блестит, шея сглаживается – плечи «переходят» в шею, губы разду-
ты, глаза закрыты распухшими веками. При такой эмфиземе сдавливаются крупные 
сосуды шеи и средостения, трахея и бронхи, возникает угроза развития асфиксии и 
ишемии мозга. Для купирования напряженной эмфиземы, после адекватного дре-
нирования напряженного пневмоторакса, под кожу передней поверхности груди и 
надплечий  на 6-12 часов необходимо ввести 10-20 широкопросветных иголок типа 
Дюфо, либо нанести соответствующее количество точечных проколов кожи, через 
которые будет интенсивно выделяться скопившийся воздух. Задачей подкожного 
полифокального дренирования является не полная регрессия эмфиземы, а лишь 
устранение компрессии трубчатых структур шеи и средостения, после чего иглы 
удаляют.
повреждения костного каркаса груди. Переломы ребер. В структуре тора-
кальной травмы переломы ребер наиболее часто встречающееся повреждение. 
Наибольшую опасность для пострадавших представляют множественные (более 3 
ребер) и, особенно,  двойные переломы с формированием флотирующих реберно-
мышечных фрагментов грудной клетки (см. выше). 
У пациентов с политравмой с чрезвычайной настороженностью следу-
ет относится даже к перелому одного ребра, обеспечивая адекватное 
клинико-рентгенологическое динамическое наблюдение. 
Особое внимание при наличии переломов ребер следует уделять пожилым 
пациентам и пострадавшим с фоновой бронхо-легочной патологией. Неизбежный 
при подобной травме болевой синдром способствует ограничению дыхательной 
экскурсии, неэффективности кашлевой продукции и, как следствие, развитию ате-
лектазов легких, бронхо-пневмоний с угрозой быстрой декомпенсации функции 
дыхания даже при единичных переломах ребер. 
Перелом даже одного ребра у пожилого пациента может способство-
вать развитию острой дыхательной недостаточности вследствие не-
адекватной дыхательной экскурсии грудной клетки и потому требует 
к себе пристального внимания и адекватного обезболивания.
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Выявление у пациента переломов верхних (І-ІІ-ІІІ) ребер свидетельствует о 
высокоинерционном воздействии на грудную клетку и должно изначально ориен-
тировать врача на поиск тяжелых внутригрудных повреждений. По данным лите-
ратуры при закрытой травме груди, сопровождающейся переломами первых трех 
ребер, в 14-35% наблюдений выявляются разрывы аорты, ее крупных ветвей, тра-
хеи и бронхов.   
Переломы средних (IV-IX) ребер выявляют у большинства пациентов с закры-
той травмой груди. При прогнозировании вероятных внутригрудных повреждений 
при подобной травме необходимо принимать во внимание возраст пациента. Чем 
моложе пострадавший, особенно дети, тем более эластичен реберный каркас. Вы-
явление у них переломов ребер свидетельствует о значительной силе внешнего 
воздействия и высокой вероятности внутригрудных повреждений. С другой сторо-
ны, у пожилых пациентов иногда даже множественные переломы ребер возникают 
при нетяжелом внешнем воздействии. Однако даже единичные переломы ребер у 
этой категории пациентов способствуют развитию вторичных легочных осложне-
ний. Наибольшую опасность для пациента представляют мощные по силе узкона-
правленные травматические воздействия, которые приводят к переломам ребер со 
смещением отломков внутрь грудной полости. Даже кратковременное смещение 
отломков ребер приводит к тяжелым последствиям: от простого пневмоторакса, 
до клапанного пневмоторакса, массивного гемоторакса, ранений сердца, трахеи и 
пищевода. Множественные первично неосложненные переломы ребер всегда со-
провождаются субплевральной гематомой, которая через больший или меньший 
промежуток времени может опорожниться в плевральную полость и вызвать по-
рой объемный, требующий дренирования, гемоторакс.  
Переломы нижних (X-XII) и особенно подвижных ребер свидетельствует о 
мощном травматическом воздействии, направленном на верхний этаж брюшной 
полости. Такие травмы, как правило, сопровождаются повреждениями печени и 
селезенки.
Двойные множественные или флотирующие переломы ребер – см. выше.
Переломы грудины. Переломы грудины возникают вследствие мощных по силе 
фронтальных воздействий. В абсолютном большинстве клинических ситуаций закры-
тая травма груди с переломом грудины сопровождается ушибом сердца различной 
степени тяжести. Особый вид повреждений – разрыв грудино-ключичного сочлене-
ния со смещением ключицы внутрь – может приводить к обтурационной асфиксии, 
сдавливанию и повреждению магистральных сосудов шеи и грудной полости. 
Переломы ключицы и лопатки. Травма пояса верхней конечности, сочетаю-
щаяся с повреждением груди подлежит тщательной ревизии, поскольку свидетель-
ствует об интенсивности травматического воздействия. Наиболее опасными явля-
ются сочетания переломов ключицы или лопатки с переломами верхних ребер. 
Такие повреждения часто сопровождаются контузией и повреждениями легких, 
сердца, крупных сосудов и бронхов. Закрытая травма груди с переломом лопатки 
и ребер по паравертебральным линиям свидетельствует о чрезвычайной по силе 
травме, поскольку указанные структуры прикрыты мощным мышечным массивом. 
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У пациентов могут наблюдаться повреждения шейного и грудного отделов позво-
ночника, повреждения аорты, полой вены, лимфатического протока и пищевода. 
Даже единичный перелом ребра в паравертебральном отделе может вызвать по-
вреждение устья межреберной артерии и артериальной межреберной аркады, 
обусловив тем самым массивное кровотечение.
Диагностика. Типичными проявлениями переломов ребер являются боль и 
мышечное напряжение локализованные в зоне перелома, которые усиливаются на 
вдохе, при множественных переломах – деформация грудной клетки. Пальпацией 
выявляют патологическую подвижность ребер и костный хруст. Рентгенологическое 
исследование позволяет выявить нарушение целостности и конфигурации ребер и 
лопатки, переломы грудины и хрящей при рутинных исследованиях часто не вы-
являются, а полипозиционные исследования в ургентном порядке часто не целе-
сообразны. Однако задачей рентгенологического исследования должно быть не 
столько выявление переломов каркаса груди, сколько – признаков внутригрудных 
повреждений.  
Для подтверждения диагноза перелома грудины после стабилизации пациен-
та показана рентгенография в боковой проекции или КТ.
Тактика и лечение. Ключевым элементом лечения переломов ребер явля-
ется адекватное обезболивание с использованием наркотических и ненаркотиче-
ских анальгетиков, межреберных блокад (9 мл 1% новокаина + 1 мл 70% этилового 
спирта) и перидуральной анестезии. У пожилых пациентов, пострадавших с хро-
нической бронхо-легочной патологией дополнительно назначают препараты улуч-
шающие дренажную бронхиальную продукцию (разжижающие мокроту, отхарки-
вающие средства). Кроме того, этой категории пациентов противопоказано тугое 
бинтование и стягивание грудной клетки – процедур способствующих обструкции 
бронхов и формированию ателектазов.
Особого рассмотрения требует коррекция флотирующих переломов ребер.
Выраженность легочно-сердечной недостаточности и тяжесть состояния паци-
ента зависят от амплитуды флотации реберно-мышечного клапана. При этом важно 
количество сломанных по двум и даже нескольким линиям ребер и локализация 
подвижного фрагмента. Традиционно различают три типа «реберных клапанов»:
• передний, с двусторонними переломами хрящевых отделов ребер (часто 
и грудины), и ребер по парастернальным и среднеключичным линиям; 
• боковой или переднее-боковой, с переломом по двум и более линиям 
(множественный перелом) с дорзальным отломом по аксилярным линиям;
• задний, с переломами по аксилярным и паравертебральным линиям.
Наиболее опасны передние и переднебоковые «реберные клапаны» с по-
вреждением IV-VIII ребер, за счет которых в основном обеспечивается экскурсия 
грудной клетки при дыхании. Задние клапаны менее опасны, поскольку массив 
мышц спины предупреждает флотацию.
Фиксация «реберного клапана» за счет циркулярной повязки допустима лишь 
на раннем этапе и на непродолжительный срок, в течение которого необходимо 
подготовить средства для адекватной стабилизации грудной клетки. 
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Среди средств и методов, используемых для фиксации и/или стабилизации 
флотирующих фрагментов грудной клетки различают три типа мероприятий:
• Закрытая фиксация и/или стабилизация «реберного клапана» (спицевая 
фиксация, вытяжение «клапана», аппаратные конструкции внешней фик-
сации) (Рис. 8.43 и 8.44);
• Погружной (открытый) остеосинтез (Рис. 8.45);
• Пролонгированная ИВЛ.
Определяющими критериями выбора того или иного метода стабилизации 
грудной клетки являются, с одной стороны, тяжесть состояния пациента с трав-
мой, с другой – доступность и уровень освоения метода в конкретном лечебном 
учрежде нии.
Несмотря на то, что стабилизация грудной клетки при флотирующем 
переломе ребер относится к категории срочных вмешательств, пара-
доксальное дыхание у пациента должно быть устранено в кратчайшие 
сроки после его выявления.
Наибольшее распространение для 
стабилизации «реберного клапана» в кли-
нической практике имеют методы закрытой 
фиксации. При этом у категории пострадав-
ших в тяжелом и крайне тяжелом состоянии 
необходимо использовать наиболее про-
стые и наименее травматичные методики. 
Задачей манипуляции является фиксация 
флотирующего фрагмента без обеспечения 
качественной репозиции отломков ребер. К 
малотравматичным и доступным методам 
в стационарах любой мощности относится 
Рис. 8.43. стабилизация «реберного 
клапана» спицевым вытяжением.
Рис. 8.44. стабилизация «реберного 
клапана» АВФ.
Рис. 8.45. стабилизация «реберного 
клапана» металлоостеосинтезом 
(пластины).
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вытяжение «реберного клапана». Для осуществления вытяжения под надкостнично 
перпендикулятно флотирующим ребрам через 5-7 см проводятся спицы Киршнера, 
либо бельевые цапки, либо иглой Дешана прочные лигатуры. Указанные фиксирую-
щие элементы обеспечиваются либо конструкцией вытяжения через блок с утяже-
лением, препятствующим парадоксальному дыханию; либо просто фиксируются к 
опорной конструкции. В качестве наиболее простой опорной конструкции можно 
использовать лестничную шину Крамера, которую выгибают дугой над грудью па-
циента с опорой на койку. К сожалению, наряду со своей простотой метод имеет и 
серьезные недостатки: эффективность его снижается с увеличением площади фло-
тирующего фрагмента, затруднен уход за пациентом. 
Более эффективным, но и более сложным методом закрытой (внешней) ста-
билизации флотирующих переломов ребер являются аппараты (конструкции) внео-
чаговой фиксации с опорой или без опоры на грудную клетку. Методов аппаратной 
внеочаговой фиксации разработано большое количество, все они обладают при-
мерно одинаковой эффектив ностью, позволяют осуществлять адекватный уход, 
рано активизировать пациентов. Однако они, как правило, не доступны вне специ-
ализированных центров, а степень их эффективности напрямую зависит от уровня 
освоения метода персоналом лечебного учрежде ния.
Использование открытых методов фиксации переломов ребер у пациентов с 
политравмой оправдано по четким показаниям. Первичная (ургентная) оператив-
ная фиксация «реберных клапанов» показана лишь при выполненной торакотомии, 
показанием к которой явилась необходимость устранения внутригрудных повреж-
дений либо продолжающееся кровотечение. Срочные операции показаны при не-
возможности стабилизировать грудную клетку другими методами и при прогресси-
рующей дыхательной недостаточности. Отсроченные вмешательства показаны по-
сле полной стабилизации пациента, при положительной динамике травматической 
болезни для устранения патологической подвижности отломков и деформации 
грудной клетки. Во время операции, как правило, экстраплеврально выполняют 
металлоостеосинтез с использованием проволочных швов, пластин, оригинальных 
скобок и клипс, интрамедуллярных устройств. Для адекватной стабилизации груд-
ной клетки обязательна фиксация IV—VIII ребер, при этом необходима репозиция и 
фиксация лишь каждого второго и даже третьего ребер из всех сломанных. 
Метод пневмостабилизации флотирующих переломов ребер при помощи 
длительной ИВЛ используется редко и у наиболее тяжелой категории пострадавших 
с травматической асфиксией при множественных оскольчатых переломах ребер, а 
также при тяжелой рефрактерной дыхательной недостаточности. Длительная, не 
менее 10-15 суток (до формирования фиброзной мозоли) ИВЛ требует трахеосто-
мии, проводится в режиме ПДКВ с регулярными санациями трахеобронхиального 
дерева. Метод пневмостабилизации грудной клетки ИВЛ сопряжен, к сожалению, 
с высоким риском инфекционных осложнений (гнойный эндобронхит) и неблаго-
приятного исхода, летальность при котором достигает 40-50%. Хотя в европейских 
странах именно последнему методу отдают предпочтение.
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Закрытый пневмоторакс (ненапряженный). Возникает вследствие разрыва 
паренхимы легкого при резком повышении внутрибронхиального давления или 
при ранении острым краем отломка ребра с поступлением и скоплением воздуха 
альвеол и мелких бронхов в плевральной полости, что, в свою очередь, сопрово-
ждается коллапсом легкого различной выраженности. Степень коллапса легкого 
определяет объем «выключенной» из вентиляции и перфузии легочной паренхи-
мы, что делает неизбежным снижение оксигенации крови и нарастание гипоксии. 
Закрытый пневмоторакс может возникать даже при незначительной травме при 
наличии у больного поверхностного расположения воздушных кист – булезной эм-
физемы легких.
Диагностика. В отличие от напряженного пневмоторакса (см. выше) клиниче-
ская картина менее яркая и определяется степенью колабирования легкого и выра-
женностью дыхательной недостаточности. Типичны: увеличение частоты дыханий, 
вплоть до выраженной  одышки, редко – цианоз губ и лица. При глубоком дыха-
нии отмечается отставание пораженной стороны. При аускультации: значительное 
ослабление или полное отсутствие дыхательных шумов. При перкуссии на стороне 
поражения определяется тимпанический звук. Снижение звучности дыхательных 
шумов при аускультации и перкуторный «коробочный звук» при малом пневмото-
раксе могут быть не выражены. Достоверным признаком закрытого пневмоторакса 
является наличие подкожной эмфиземы. Обязательным элементом диагностиче-
ского поиска является рентгенография грудной клетки (Рис. 8.46 и 8.47). Наличие 
воздуха в плевральной полости – признак, позволяющий оценить степень коллапса 
легкого (при отсутствии плевральных сращений) по ширине прослойки газа между 
грудной стенкой и спавшимся легкими. Коллапс легкого до 1/3 его объема оценива-
ют как малый пневмоторакс, до 2/3 объема – как субтотальный, более 2/3 объема 
– как тотальный (Рис. 8.48). 
Тактика и лечение. Любой диагностированный рентгенологически пневмо-
торакс с коллапсом легкого (даже малым) требует дренирования! Рекомендуемое 
в некоторых руководствах консервативное ведение малого пневмоторакса может 
Рис. 8.46. пневмоторакс: рентгенограмма. Рис. 8.47. пневмоторакс: КТ.
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явиться причиной опасных осложнений и не может поощряться. В любой момент 
стабильный пневмоторакс может трансформироваться в напряженный, особенно у 
критических пациентов с респираторной поддержкой и вероятной ИВЛ. 
Простой пневмоторакс при торакальной травме требует обязатель-
ного дренирования. Игнорирование этого правила может явиться при-
чиной развития напряженного пневмоторакса и гибели пациента.
Дренирование плевральной полости должно всегда предшествовать 
ИВЛ и транспортировке пациента санитарной авиацией! Перевод паци-
ента с недренированным пневмотораксом на ИВЛ неизбежно приведет 
к быстро прогрессирующему напряженному пневмотораксу и останов-
ке сердца.
Традиционно при пневмотораксе устанавливается полихлорвиниловый труб-
чатый плевральный дренаж по среднеключичной линии в ІІ-ІІІ межреберье с фор-
мированием пасивного клапана по Бюлау.
Гемоторакс. Кровоизлияние в плевральную полость одно из частых послед-
ствий травмы груди. Причиной гемоторакса могут являться разрыв и ранение лег-
кого, повреждения межреберных и внутренней грудной артерий, ранения сердца 
и сосудов средостения. Кровопотеря при гемотораксе может быть как незначитель-
ной, так и фатальной. Однако в большинстве клинических ситуаций кровотечение 
самопроизвольно останавливается и не требует выполнения торакотомии. Спон-
танному гемостазу способствуют относительно низкое артериальное давление в 
легких (не превышает 18 mmHg), образование обширных экстраплевральных гема-
том при переломах ребер с повреждением межреберных и внутренней грудной ар-
терий. Однако, как правило, проникающие ранения сердца и сосудов средостения, 
сосудов корня легкого, внутренней грудной артерий являются причиной массивно-
го, часто смертельного кровотечения.
Рис. 8.48. пневмоторакс: малый – 
субтотальный – тотальный (схема).
Рис. 8.49. Гемоторакс: малый – субтотальный 
– тотальный (схема).
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Диагностика. Традиционно различают 3 степени тяжести кровопотери 
при гемотораксе, градацию которой проводят по объему излившейся в полость 
плевры крови. Выявляемое при рентгенографии скопление крови в реберно-
диафрагмальном синусе трактуется как малый гемоторакс кровопотерей до 10% 
ОЦК; до уровня угла лопатки – как средний – до 25% ОЦК и выше этого уровня – как 
большой, субтотальный и тотальный – свыше 25% ОЦК (Рис. 8.49).
Достоверным признаком гематоракса является наличие крови при пункции 
(дренировании) плевральной полости, косвенным – наличие в ней жидкости при 
УЗИ или при рентгенографии в вертикальном положении.
Клинические появления зависят как от количества излившейся крови, так и от 
скорости кровопотери. При малых гематораксах доминируют преимущественно 
признаки локальных повреждений; при высокообъемных – общие проявления кол-
лапса и геморрагического шока. При этом проявления компрессии легких излив-
шейся кровью незначительны – вентиляционные расстройства чаще обусловлены 
болью и снижением дыхательных экскурсий, всегда сопутствующих торакальной 
травме.
Малые гемотораксы часто остаются невыявленными. Считается, что мини-
мальное количество крови, которое может быть выявлено рентгенологическим ис-
следованием в неизмененной плевральной полости, не превышает 250 мл (такой 
гематоракс не требует специального лечения – он рассасывается с формированием 
плевральных сращений). Клиническая симптоматика определяется локальными 
или сочетанными повреждениями. Для подтверждения диагноза показана плев-
ральная пункция. 
При среднем гемотораксе выраженность клинических проявлений зависит 
от скорости истечения крови. При интенсивном кровотечении наблюдается блед-
ность, тахикардия, холодный пот, возможен коллапс; при менее интенсивном – 
боль в груди, бледность, незначительная одышка, отставание пораженной стороны 
при дыхании, притупление перкуторного звука и ослабление дыхательных шумов 
ниже уровня скопления крови. Рентгенологически – затемнение ниже угла лопатки, 
часто с горизонтальным уровнем.
При больших и тотальных гемоторак-
сах, особенно при интенсивной кровопоте-
ре, в клинических проявлениях на первый 
план всегда выступают признаки массив-
ной кровопотери: резкая бледность, холод-
ный пот, тахикардия, гипотензия, часто вы-
раженная одышка и отставание поражен-
ной стороны при дыхании. Определяется 
притупление перкуторного звука и осла-
бление дыхательных шумов  практически 
над всей плевральной полостью. Рентгено-
логически – затемнение выше угла лопатки 
(Рис. 8.50).
Рис. 8.50. Гемоторакс: КТ.
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Тактика и лечение. Наличие гемоторакса, даже малого, выявленного при 
рентгенологическом исследовании, – показание к экстренному дренированию 
плевральной полости. Максимально ранее дренирование предотвращает форми-
рование свернувшегося гемоторакса. Повторные плевральные пункции, рекомен-
дуемые некоторыми авторами для эвакуации крови – не могут быть рекомендова-
ны для  рутинного использования в клинической практике. 
Малый гематоракс при торакальной травме требует обязательного 
дренирования. Игнорирование этого правила может явиться причиной 
развития свернувшегося гематоракса и эмпиемы плевры.
Для дренирования гемоторакса необходимо использовать широкопросвет-
ный трубчатый дренаж с внутренним диаметром 1,0-1,5 см. Дренаж проводят в VI-
VII межреберье по задней подмышечной линии в направлении заднего диафраг-
мального синуса.
После установки дренажа осуществляют эксфузию излившейся в плевральную 
полость крови в стерильную емкость для осуществления последующей ее реинфу-
зии. Установке плеврального дренажа всегда должна предшествовать катетериза-
ция вены, при наличии шока – центральной вены, и осуществляться инфузионная 
терапия солевыми растворами. В процессе эвакуации крови осуществляют ее коли-
чественную и качественную оценку.
Наличие у пострадавшего клиники массивного кровотечения с субтотальным 
и тотальным гематораксом, либо признаки продолжающегося кровотечения – аб-
солютные показания к экстренной торакотомии.
Ушиб легкого или контузионный пульмонит*. Ушиб легкого и развитие кон-
тузионного посттравматического пульмонита наиболее частое следствие закрытой 
травмы груди, сопровождающейся переломами ребер. Однако, нередко, тяжелый 
пульмонит с прогрессирующей дыхательной недостаточностью развивается и без 
перелома ребер, особенно у детей, как следствие эластичной и податливой груд-
ной клетки. К тяжелой посттравматической дыхательной недостаточности может 
приводить баротравма легких при взрывах, инерционная торакоабдоминальная 
травма.  Тяжелая контузия легких обусловливает прогрессирование дыхательной 
недостаточности и, часто, определяет неизбежность гибели пострадавшего. 
При ушибе легкого возникают более или менее распространенные надрывы 
и разрывы стенок альвеол, капилляров, мелких сосудов и бронхов. Кровь из трав-
мированных сосудов изливается в легочной интерстиций, просвет альвеол и брон-
хиол. Первичная локальная альвеоло- и бронхиолообструкция усугубляется про-
грессирующим интерстициальным отеком пораженной части легкого, определяя 
нарушение бронхиальной проводимости. При масштабной контузии развивается 
* терминологически пульмонит и пневмония – воспаление легкого соответсвенно небактериаль-
ного и инфекционного генеза. 
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картина респираторного дистресс-синдрома. Поэтому первично клинически не вы-
раженная контузия может в течение первых двух суток привести к манифестации 
тяжелой дыхательной недостаточности, требующей ИВЛ. Что, в свою очередь, де-
лает чрезвычайно актуальной необходимость динамической переоценки выражен-
ности дыхательных расстройств при закрытой травме груди.
Диагностика. Клиническая картина контузионного пульмонита скудная. 
Анамнестически выявляется закрытая травма груди, при аускультации – снижение 
звучности дыхательных шумов и более или 
менее выраженные хрипы. При первичном 
рентгенологическом обследовании про-
зрачность легочных полей может быть не-
сколько снижена. Однако в динамике про-
грессирует дыхательная недостаточность 
со снижением проводимости дыхательных 
шумов, нарастающими разнокалиберными 
сухими и влажными хрипами при аускуль-
тации. Рентгенологическое исследование в 
динамике выявляет снижение прозрачно-
сти легочной паренхимы, вплоть до появ-
ления признаков интерстициального отека 
легких (ОРДС) с диффузными хлопьевидны-
ми тенями – симптом «снежной бури» (Рис. 8.51). Прогрессирующий пульмонит со-
провождается нарастающей гипоксемией, которая выявляется снижением насыще-
ния крови кислородом (SaO
2




Отсутствие грубых изменений в проекции легочных полей на рентгено-
грамме при наличии клинических и физикальных данных, свидетельству-
ющих о наличии ушиба легких, не дает основания для его исключения. 
Недооценка клинических данных может привести к несвоевременному 
выявлению лавинообразно прогрессирующего респираторного дистресс 
синдрома.
Тактика и лечение. Первым элементом лечебной программы являются борь-
ба с шоком и устранение выявленных последствий травмы, прежде всего устра-
нение флотации грудной клетки, гемо- и пневмоторакса. Пациенты, у которых на 





<65 mmHg) требуют увеличения ингаляции кислорода через маску с FiO
2
=30-
40%, вплоть до перевода на ИВЛ с FiO
2
=50-100%. Решение об интубации и вентили-
ровании таких пациентов должно приниматься безотлагательно после переоценки 
данных пульсоксиметрии и/или газов крови в течение одного часа. В структуре ре-
спираторной терапии важное место принадлежит оптимизации дренажной функ-
ции трахеобронхеального дерева, вплоть до этапных его санаций.
Рис. 8.51. Ушиб легких: 
оРДс на рентгенограмме.
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Особого рассмотрения требует инфузионная терапия. Угроза развития интер-
стициального отека легких делает неконтролируемую избыточную инфузию смер-
тельно опасной. Поэтому волемическая терапия должна удерживать осмотическое 
давление крови в нормальных границах с вынужденным увеличением в структуре 
инфузии количества вводимых коллоидов и препаратов крови (ГЭК, желатины, аль-
бумин).    
Разрыв и ранение легких. Периферические разрывы/ранения легких с нару-
шением целости альвеол, бронхиол и мелких сосудов мало опасны. Развивающие-
ся при этом интерстициальная гематома и коллапс легкого с малым или средним 
пневмотораксом способствует спонтанной остановке кровотечения с незначитель-
ной кровопотерей. Повреждения центральной части и корня легких опасны раз-
рывами и ранениями крупных сосудов и бронхов с развитием массивных, часто 
фатальных, кровотечений, напряженного пневмоторакса, медиастинальной эмфи-
земы и воздушной эмболии. 
Диагностика – не специфична. Повреждения паренхимы и структур легкого 
обосновано предполагаются по характеру травмы или ранения, которые опреде-
ляют наличие клинических признаков гемо- и пневмоторакса, кровохарканья или 
легочного кровотечения (кровь выходит во время кашля через ротовую полость).
Тактика и лечение. В большинстве наблюдений периферические поврежде-
ния легких не требуют торакотомии и излечиваются консервативно путем санации 
плевральной полости через установленные дренажи. Показанием для экстренной 
торакотомии могут быть лишь продолжающееся кровотечение, для срочной – упор-
но рецидивирующий пневмоторакс. Основой хирургической тактики при ранениях 
и разрывах легкого является максимально органосберегающий подход. Все хирур-
гические манипуляции на легком должны быть сведены к достижению гемостаза, 
по возможности ликвидации остаточной полости по ходу раневого канала и гер-
метизации легочной плевры сшиванием краев раны. Выполнение анатомической, 
атипичной резекции легкого допустимо как исключение при разрушении более 
или менее обширных участков паренхимы. Пульмонэктомия при травме должна 
относиться к категории «операций отчаяния», поскольку посттравматическое пато-
логическое кардиопульмональное взаимодействие, обусловленное повышением 
легочного давления в условиях кардиодепрессии и гипоксии неизбежно заканчи-
вается гибелью пациента.
Наличие обширных гематом, имбибиция кровью ткани легкого (при ог-
нестрельных ранениях легкое может иметь серо-фиолетовый цвет) – 
не свидетельствует о гибели паренхимы, в динамике полностью регрес-
сирует, а потому не требует резекции легкого.
По данным ведущих центров травмы только 0,1-0,5% пациентов с ранениями 
легких подвергаются резекционной коррекции повреждений.
Глава 8       Торакальные повреждения при политравме 233
повреждения трахеи и бронхов. Травма трахеобронхиального дерева в кли-
нической практике встречается редко. Однако, как ранения, так и закрытые по-
вреждения трахеи и бронхов, как правило, встречаются у пациентов с потенциаль-
но летальной травмой. Наиболее опасны их закрытые повреждения, возникающие 
вследствие чрезвычайно мощного травматического воздействия (рулевая травма) 
со смещением грудины либо центральным вывихом ключицы в направлении по-
звоночного столба, которое приводит к поперечным разрывам трахеи, главных 
бронхов, либо их отрыву в зоне бифукрации. Разрывы мембранозных сегментов 
возможны при резком сдавливании грудной клетки на вдохе с закрытой голосовой 
щелью. При этом абсолютное большинство закрытых повреждений воздуховодных 
путей локализуется в непосредственной близости от бифуркации трахеи.
Диагностика. Клинические проявления трахеобронхиальных повреждений 
достаточно специфичны. Типичным сочетанием признаков являются кровохарка-
ние с быстро прогрессирующей подкожной эмфиземой у верхней апертуры груд-
ной клетки, распространяющейся на шею, лицо и голову. Доминирующим в клини-
ческой ситуации становятся либо напряженная медиастинальная эмфизема, либо 
напряженный пневмоторакс с катастрофическим состоянием витальных функций.
Окончательный диагноз устанавливается при фибробронхоскопии (Рис. 8.52, 
см. цв. вкл.), которую проводят после предварительного дренирования плевраль-
ной полости, клетчатки средостения и эндотрахеальной интубации. Исследование 
необходимо проводить через специальный переходник эндотрахеальной трубки в 
условиях продолжающейся ИВЛ. 
Тактика и лечение. Ключевым элементом неотложной помощи при по-
вреждениях трахеобронхеального дерева является обеспечение проходимости 
дыхательных путей преимущественно путем интубации трахеи. Эндотрахеальная 
интубация этих пациентов часто сопряжена со значительными трудностями вслед-
ствие сочетанных повреждений лицевого скелета, гортани, посттравматической 
деформации и смещения хрящей трахеи и бронхов, сдавливания гематомой и 
эмфиземой. В ситуациях, когда интубация не возможна, абсолютно показаны хи-
рургические методы доступа в дыхательные пути – от крикотиреостомии и нижней 
трахеостомии до торакотомии. При небольших повреждениях трахеи и бронхов с 
достаточной проходимостью дыхательных путей, невыраженной дыхательной не-
достаточностью и при адекватном дренировании эмфиземы средостения и пнев-
моторакса допустимо консервативное лечение. Неблагоприятными осложнениями 
такого лечения могут быть ателектазы и инфаркт пневмонии, нередко требующие 
в последствии резекции пораженного участка легкого. Пациентам с критическими 
расстройствами вентиляции, дыхательной недостаточностью вследствие коллапса 
легкого и/или напряженной эмфиземы, неустраняемой полноценным дренирова-
нием, показана экстренная торакотомия и ушивание выявленного повреждения.
Ушиб сердца. Контузия миокарда при тяжелой закрытой травме груди у паци-
ентов с политравмой встречается в 17-34% наблюдений. У более чем 50% погибших 
в результате автокатастроф на вскрытии выявляют значимые повреждения сердца 
и аорты. Вследствие непосредственного прилежания к грудине, контузии в боль-
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шей степени подвержены правый желудочек, 
перегородка и левое предсердие. Морфологи-
ческим субстратом ушиба сердца могут быть как 
геморрагическая имбибиция миокарда и интра-
муральные гематомы, так и разрывы клапанных 
и подклапанных структур, межполостных пере-
городок, стенок предсердий (Рис. 8.53). Разрыв 
предсердия сопровождается тампонадой серд-
ца, однако, в подобной ситуации часто признаки 
тампонады развиваются довольно медленно.
Диагностика. В клинической практике в 
различных лечебных учреждениях насторожен-
ность в выявлении и диагностика ушиба сердца 
значительно разнится. С одной стороны, конту-
зии миокарда без ярких клинических проявлений 
остаются нераспознанными, с другой – преувели-
чение клинического значения тех или иных дан-
ных способствует значительной его гипердиагно-
стике. Полиморфность и неоднозначность клинических, электрокардиографиче ских 
признаков, даже выявление позитивного тропонинового теста и специ фической ги-
перферментемии (следствие миокардиоцитолиза) требуют адекватной интерпре-
тации в едином комплексе клинических данных.
Пострадавшие с ушибом сердца отмечают боль в груди, дискомфорт в области 
сердца и «перебои в работе сердца». Как правило, подобные жалобы приписыва-
ются повреждению реберного каркаса груди. Предполагать ушиб сердца всегда сле-
дует у пациентов при наличии множественных лево- или двусторонних переломов 
ребер, переломе грудины, особенно при передних и передне-боковых «реберных 
кла панах». Выявление у указанной категории пострадавших гипотензии, которую 
нельзя объяснить кровопотерей, нарушений сердечного ритма, признаков перегруз-
ки правых отделов сердца (высокое ЦВД) свидетельствует о контузии сердца тяже-
лой степени. Достоверными ранними признаками ушиба сердца явля ются электро-
кардиографические признаки, обусловленные тканевой гипоксией и гипокалиемией 
вследствие первичного травматического повреж дения миокарда. Изменения на ЭКГ 
при различной локализации зон контузии сердца могут в значительной степени ва-
рьировать, проявляться не сразу и изменяться в динамике, от ражая развитие патоло-
гического процесса от невыраженного нарушения сердечной проводимости до ин-
фаркта миокарда. К наиболее характерным ЭКГ признакам ушиба сердца относятся:
• подъем или снижение сегмента ST с плоским, отрицательным или высо-
ким зубцом «Т»;
• синусовая тахикардия свыше 140 в минуту, экстрасистолия, чаще желу-
дочковая, пароксизмальная мерцательная тахиаритмия;
• нарушение внутрижелудочковой проводимости в виде блокады ножек 
пучка Гиса;
Рис. 8.53. Ушиб сердца (схема).
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Для уточнения диагноза показано УЗИ, при котором визуализируются зоны 
гипо- и акинезии, вследствие локальных нарушений сократительной способности 
миокарда,несостоятельность клапанных структур, наличие жидкости в перикарде. 
Традиционная градация ушиба сердца по тяжести на среднетяжелый и тяже-
лый определяется фактом наличия или отсутствия признаков острой сердечной 
недостаточности. Кроме того, устойчивые расстройства сердечного ритма, несоот-
ветствие уровней артериального и центрального венозного давлений, однозначно 
свидетельствуют о тяжелом ушибе сердца.  
Пострадавшие с диагностированным ушибом сердца составляют груп-
пу высокого риска по возможной внезапной смерти вследствие критиче-
ских расстройств сердечного ритма в первые сутки после травмы. На-
личие признаков нарушения внутрисердечной проводимости требует 
непрерывного ЭКГ мониторинга в течение первых 24 часов. В последую-
щие временные промежутки – риск значительно ниже.
Тактика и лечение. Наиболее важными элементами лечения при ушибе серд-
ца являются: адекватное восполнение дефицита ОЦК, поддержание сократитель-
ной способности сердечной мышцы и газового состава крови. Лечебная программа 
ушиба сердца по ключевым аспектам подобна таковой при остром инфаркте мио-
карда.
Восполнение ОЦК у пациентов с ушибом сердца требует динамической пере-
оценки ответной гемодинамической реакции на введение противошоковых сред. 
Обязательному контролю подлежит оценка уровня ЦВД и его соотношение с уров-
нем артериального давления. Значительное повышение ЦВД, как и положитель-
ное его значение при неустраненной артериальной гипотензии свидетельствует 
о сердечной слабости и требует пересмотра стратегии противошоковой терапии. 
Важным для оценки эффективности лечения является ЭКГ мониторинг. Для улуч-
шения сократитель ной способности миокарда используются базовые инотропные 
средства (допамин, нитроглицерин, норадреналин). Поскольку контузия миокарда 
при травме возникает на фоне тяжелых повреждений грудинно-реберного каркаса 
груди, неизбежно первичное расстройство функции дыхания. Поэтому устранение 
флотации реберного клапана и респираторная поддержка с оксигенотерапией яв-
ляются важнейшим компонентом лечения, при этом развитие тяжелых дыхатель-
ных расстройств может потребовать пролонгированной ИВЛ.
повреждения аорты. По данным судебно-медицинских вскрытий поврежде-
ния аорты при тяжелой закрытой травме груди выявляются у 40-50% погибших в 
автокатастрофах. При закрытой травме груди вследствие рулевой травмы или при 
падении с высоты вследствие мощного инерционного воздействия возникает рез-
кий перегиб или скручивание по границе фиксированной lig.arteriosum дуги аорты 
и более подвижных – нисходящего ее отдела и основания сердца. При достаточной 
интенсивности смещения нарушается целостность стенки аорты с поперечным или 
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циркулярным ее разрывом. В абсолютном большинстве клинических ситуаций раз-
рыв локализуется ниже отхождения левой подключичной артерии, реже – у осно-
вания сердца. При этом нередко нисходящий отдел грудной аорты отрывается от 
одной или нескольких межреберных артерий. Подобные повреждения обусловли-
вают гибель 80-90% пострадавших на месте происшествия от фатальной кровопо-
тери. Однако, 10-20% доставляются в стационары с клинической картиной децеле-
рационного синдрома (см. выше). У этих пациентов первично возникает надрыв 
внутренней оболочки с образованием субинтимальной гематомы, а сохранившаяся 
адвентиция, парааортальные структуры и плевра могут более или менее продол-
жительное время сдерживать внутрисосудистое давление – формируется острая 
ложная посттравматическая аневризма.
Пациенты с децелерационным синдромом составляют наиболее тяжелую 
категорию пострадавших, вследствие имеющихся множественных двойных неста-
бильных переломов ребер и грудины, тяжелых сочетанных экстраторакальных по-
вреждений. В большинстве наблюдений подъем артериального давления на фоне 
противошоковой терапии провоцирует прорыв несформированной аневризмы 
и гибель пострадавшего в первые сутки после травмы. У пациентов переживших 
острый посттравматический период (6-8%, по некоторым данным до 20% этих по-
страдавших) формируется стабильная ложная аневризма, которая медленно, на 
протяжении от нескольких недель до 20 лет, увеличивается, сохраняя высокий риск 
отсроченного разрыва аорты. Нередко разрыв недиагностированной аневризмы 
аорты является причиной внезапной смерти пациента в период реконвалесценции 
после «гладкого» течения травматической болезни. 
Ранения грудной аорты имеют незначительную клиническую актуальность, 
поскольку пострадавшие вследствие стремительного обескровливания погибают 
на месте происшествия.
Диагностика. Выявление повреждений аорты при тяжелой закрытой трав-
ме груди всегда сопряжено со значительными трудностями. С одной стороны – ни 
одно из исследований не дает убедительных данных за наличие разрыва аорты и 
децелерационного синдрома (см. выше), с другой – расширению диагностического 
поиска препятствуют тяжелые сочетанные повреждения и крайняя тяжесть состоя-
ния пострадавших.
Адекватная диагностика повреждений аорты возможна лишь при обоснован-
ном прогнозировании и целенаправленном диагностическом поиске. Предпола-
гать наличие повреждения аорты необходимо всегда при наличии закрытой трав-
мы груди вследствие рулевой травмы и падения с высоты. О высокой вероятности 
разрыва или прогрессирующей аневризме аорты свидетельствуют:
• переломы І-ІІІ ребер, ключицы, лопатки;
• перелом грудины;
• передний или переднебоковой «реберный клапан», особенно при их со-
четании с:
• выраженными гемодинамическими нарушениями – тахикардия, 
гипотензия, глухость сердечных тонов, ЭКГ признаки ушиба сердца;
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• несоответствием объема кровопотери и тяжестью шока; 
• неэффективной противошоковой терапией;
• затрудненным дыханием и глотанием, охриплостью голоса.
Основой диагностики повреждений аорты остается обзорная рентгенография 
грудной полости. Ведущими рентгенологическими признаками, которые могут вы-
являться при разрыве аорты или децелерационном синдроме являются:
• затемнение и расширение тени верхнего средостения (только 20-40% 
имеют аортальную этиологию);
• симптом шарообразной тени, распространяющийся из верхнего сре-
достения влево (наиболее характерный признак, см. рис. 8. 41).
Компьютерная томография информативна только с контрастированием, тре-
бует значительного времени для ее выполнения, удаления от средств реанимации, 
что для критических пациентовне допустимо. При помощи нативной компьютер-
ной томографии выявляются только косвенные признаки, к которым относятся:
• расширение средостения;
• смещение трахеи и пищевода вправо;
• смещение левого главного бронха книзу.
Наибольшей информативностью обладает 
аортография (Рис. 8.54). При контрастировании 
аорты возможно локализовать повреждение, выя-
вить затек контраста за контур сосуда, определить 
размер аневризмы. Однако, к сожалению, расши-
рению диагностического поиска часто препятствует 
критическое состояние пациента, и верификация 
повреждения определяется опытом ведущего хи-
рурга.
Тактика и лечение. Объем неотложной по-
мощи и лечебная тактика при диагностированных 
повреждениях аорты определяются тяжестью со-
стояния пострадавших и оснащенностью стацио-
нара. На этапе квалифицированной хирургической 
помощи вне специализированных центров хирур-
гическая тактика должна быть сдержанной. Про-
грамма лечения должна быть ориентирована на 
адекватную противошоковую терапию и хирургическую коррекцию последствий 
травмы в минимально возможном объеме.
Интенсивная инфузионно-трансфузионная терапия для предотвращения раз-
рыва острой нестабильной аневризмы должна быть ориентирована на умеренную 
гипотензию – 90-100 мм рт.ст. Хирургическая помощь – ограничена объемом:
1. Дренированием плевральной полости, с целью устранения гемопневмо-
торакса;
2. Ранней стабилизацией флотирующих сегментов груди.
Рис. 8.54. Децелерационный 
синдром: ангиограмма. 
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Стабилизация флотирующих реберно-грудинных сегментов должна выпол-
няться в максимально ранние сроки. При этом для минимизации травматичности и 
продолжительности вмешательства целесообразно добиваться лишь стабилизации 
флотирующего фрагмента, без обязательной репозиции обломков. Для фиксации 
реберных клапанов важно использовать аппаратные конструкции, которых сегодня 
разработано большое количество. Использование внеочаговых аппаратных фикси-
рующих конструкций способствует устранению баллотирования гематомы средо-
стения, оптимизации диагностического поиска и ранней активизации больных при 
благоприятном течении децелерационного синдрома. У крайне тяжелой категории 
больных с неблагоприятным течением децелерационного синдрома с отрицатель-
ной гемодинамической реакцией на адекватную противошоковую терапию, либо 
при прорыве гематомы средостения в плевральную полость показана реанимаци-
онная трансстернальная торакотомия с целью ушивания разрыва аорты – «опера-
ция отчаяния».
В специализированных центрах травмы, при ургентной доступности ангиогра-
фии и наличии специализированного кардиохирургического оснащения должен 
быть рассмотрен вопрос о возможности экстренного вмешательства для предупре-
ждения фатального кровотечения из поврежденной аорты. Ключевым направлени-
ем в лечении децелерационного синдрома является использование оболочечных 
стентов, вводимых через бедренную артерию в сегмент аорты, несущий нестабиль-
ную травматическую аневризму (Рис. 8.55). Открытое ушивание непротяженного 
разрыва аорты технически выполнимо при 
пережатии аорты не более чем на 30 минут. 
Больший временной промежуток грозит 
необратимой ишемией спинному мозгу и 
органам, уже находящимся в шоке. Однако 
простого зашивания разрыва аорты часто не 
достаточно – необходимо протезирование 
сегмента, несущего посттравматический 
дефект. Выполнение подобного вмешатель-
ства в ургентных условиях возможно только 
в условиях специализированных кардио-
хирургических центров. С одной стороны – 
необходимо соответствующее оснащение 
– аппарат искусственного кровообращения, 
либо возможность осуществить обходное шунтирование по Gott, с другой – высоко-
валифицированный специалист, способный в кратчайший временной промежуток 
сориентироваться в измененном посттравматической гематомой средостении. 
повреждения пищевода. В большинстве клинических ситуаций повреждения 
пищевода наблюдается при проникающих ранениях груди. Однако наибольшую 
диагностическую проблему представляют его повреждения при закрытой травме 
груди. Этот крайне редкий вид повреждений при несвоевременном выявлении 
Рис. 8.55. Децелерационный синдром: 
стентирование.
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определяет неизбежность гибели постра-
давшего. При высоко инерционной травме 
верхнего этажа брюшной полости вслед-
ствие стремительного заброса желудочного 
содержимого обычно возникает линейный 
разрыв пищевода в его нижней трети. След-
ствием такого повреждения являются про-
грессирующий медиастенит, а при разрыве 
плевры – левосторонний пневмоторакс и 
эмпиема плевры. Несвоевременное выяв-
ление повреждении пищевода – основная 
причина поздней летальности при тяжелой 
торакальной травме. 
Диагностика. При проникающих в 
средостение ранениях и тяжелой закрытой торакоабдоминальной травме, центри-
рованной на реберный угол и эпигастрию, повреждение пищевода необходимо 
подозревать всегда. Косвенными признаками повреждения пищевода могут быть 
(Рис. 8.56):
• эмфизема средостения и/или области верхней грудной апертуры,
• левосторонний пневмо- и гемопневмоторакс без переломов ребер,
• нарастающая боль в груди с прогрессирующей лихорадкой,
• нарастающие признаки пищеводной дисфагии, сопровождающиеся оси-
плостью голоса, кровохарканием (требуется дифференцировать повреж-
дение трахеи).
К достоверным признакам повреждения пищевода относятся:
• пневмогидроторакс с отхождением по плевральному дренажу слизисто-
го отделяемого с положительной йод-крахмальной пробой (отделяемое 
синеет при взаимодействии с йодом),
• поступление по дренажу из плевральной полости выпитого красителя.
Для верификации повреждения пищевода абсолютно показано выполнение 
экстренной фиброэзофагоскопии и\или контрастной (контраст – водорастворимый) 
рентгеноскопии (Рис. 8.57).
Введение в пищевод водорастворимого контраста следует отслежи-
вать непосредственно при рентгеноскопии – перемещение контраста в 
плевральную полость сопровождается его «исчезновением» вследствие 
разведения в плевральном экссудате. Поэтому рентгенография с вы-
полнением отсроченного даже на несколько секунд снимка, как правило, 
ложноотрицательна! 
При отсутствии условий к выполнению указанных процедур возможна оценка 
локализации введенного в пищевод рентгенконтрастного зонда – его дислокация в 
плевральную полость свидетельствует о повреждении пищевода.
Рис. 8.56. Разрыв пищевода: схема 
патогенеза.
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Тактика и лечение. Выявление при фиброэ-
зофагоскопии или контрастной рентгеноскопии по-
вреждения пищевода – абсолютные показания к 
торакотомии. При повреждении верхней и средней 
трети пищевода, как правило, показана левосторон-
няя переднее-боковая торакотомия, нижней трети 
– правосторонняя переднее-боковая торакотомия. 
Хотя нередко разрыв пищевода может дренировать-
ся в обе плевральные полости или только в контрла-
теральную, что и определяет сторону торакотомии. 
Хирургическое вмешательство необходимо выпол-
нять в следующем объеме (Рис. 8.58):
• непосредственное зашивание или пластика дефек-
та пищевода,
• дренирование плевральной полости широпросвет-
ной (1-1,5 см) ПХВ трубкой,
• дренирование средостения, при необходимости с 
обеспечением промывной дренажной системы,
• формирование гастростомы для питания пациента.
Адекватное дренирование зоны повреждения пищевода гораздо важ-
нее его пластики, что у критических пациентов является решающим в 
определении объема вмешательства.
Задержка с устранением и дренированием повреждений пищевода грозит 
развитием тотального медиастинита, однако у критических пациентов вмешатель-
ство может быть вынужденно отсрочено на 12-24 часа до стабилизации гемоди-
намических показателей при обеспечении дренирования скомпроментированной 
плевральной полости. При этом обязательно трансна-
зальное зондирование желудка с активной аспираци-
ей его содержимого и назначение привентивной анти-
бактериальной терапии антибиотиками резерва. 
Хилоторакс. Повреждения грудного лимфатиче-
ского протока со скоплением лимфы в одной или обе-
их плевральных полостях редкая посттравматическая 
патология и встречается у наиболее тяжелой катего-
рии пациентов при ранениях заднего средостения или 
при тяжелых закрытых травмах груди. Как правило, 
нарушение целостности протока в нижнем средосте-
нии сопровождается правосторонним хилотораксом, 
в среднем и верхнем – левосторонним хилотораксом.
Диагностика. Клинические проявления хило-
Рис. 8.57. Разрыв пищевода: 
на рентгенограмме затек 
контраста из пищевода 
в средостение и коллапс 
легкого.
Рис. 8.58. Разрыв пищевода: 
схема операции.
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торакса определяются временем восстановления пассажа лимфы в постшоковом 
периоде и всегда сопровождаются более или менее продолжительным скрытым 
периодом. При проникающих ранениях заднего средостения отхождение лимфы 
по дренажу либо ее скопление в плевральной полости отмечается на 3-5 сутки по-
сле травмы; при закрытой травме груди хилоторакс может проявиться на второй 
неделе после травмы. Ключевым элементом диагностики является дифференци-
ровка хилоторакса и посттравматической эмпиемы плевры, поскольку на раннем 
этапе восстановления лиматического пассажа лимфа имеет желтовато-серый, а 
не характерный молочный опалесцирующий цвет. Однако отстоявшись хилезная 
жидкость разделяется на два слоя: верхний – желтовато-молочный сливкообраз-
ный и нижний – более жидкий водянистый опалесцирующий. При микроскопии 
в экссудате обнаруживают капли жира и лимфоциты, наряду с лимфоцитопенией 
крови. Для подтверждения диагноза и визуализации разрыва при торакоскопии ис-
пользуют жирорастворимые красители (1см3  женской губной помады на 100-200 
г сливочного масла), которые дают внутрь непосредственно перед или во время 
исследования, чтобы локализовать место разрыва, откуда будет поступать розово-
алого окрашивания лимфа.
Тактика и лечение. При лечении посттравматического хилоторакса на про-
тяжении 4-6 недель используют консервативное лечение, включающее активную 
аспирацию хилезной жидкости и высококалорийную диету, ориентированную на 
предотвращение алиментарного истощения. По поводу реинфузии излившейся 
лимфы в кровоток имеются противоречивые сведения от оптимистичных с реинфу-
зией до 70 литров лимфы за несколько месяцев, до пессимистичных – с описанием 
развития фатальных осложнений. Консервативный метод ориентирован на спон-
танное закрытие лимфатического протока формирующимся фибротораксом.
Оперативное лечение показано при высоком дебите лимфы с прогрессирую-
щим истощением больного, либо упорно рецидивирующем хилотораксе. Эта кате-
гория пациентов подлежит передислокации в специализированные торакальные 
центры, где им выполняется торакоскопическое клипирование протока либо, при 
выраженных фиброзных сращениях в плевральной полости, торакотомия с выде-
лением и перевязкой протока.
свернувшийся гемоторакс. При позднем или неадекватном дренировании ге-
маторакса в плевральной полости формируются множественные свертки крови, ино-
гда один крупный, выполняющий как диафрагмальное и заднее-базальное, так и ме-
диастинальное пространства плевральной полости. Свернувшийся гематоракс всегда 
инфицируется и является реальной угрозой развития эмпиемы плевры и сепсиса.
Диагностика. Клинические проявления свернувшегося гематоракса прогрес-
сируют с 3-5 суток после травмы. У пациента нарастают боль в груди, одышка и 
температура тела, достигающая 38ºС. При аускультации и перкуссии определяются 
признаки нарастающей внутриплевральной патологии. Уточняют диагноз обзорной 
и полипозиционной рентгенографией грудной клетки, КТ и УЗИ плевральной поло-
сти (Рис. 8.59). При плевральной пункции и дренировании получают гемолизиро-
ванный экссудат и мелкие свертки крови. Торакоскопия позволяет как установить 
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окончательный диагноз, так и одномо-
ментно устранить гемоторакс и саниро-
вать полость плевры.
  Тактика и лечение. Лечение свер-
нувшегося гематоракса направлено на 
удаление свертков крови и предупре-
ждение развития эмпиемы плевры и ды-
хательной недостаточности. Оптималь-
ным методом лечения этой патологии 
является одномоментные либо повтор-
ные видеоторакоскопические санации 
плевральной полости, которые макси-
мально эффективны в течение первой 
недели после травмы. В более поздние 
сроки формируются внутриплевральные сращения или фиброзный свернувшийся 
гематоракс, что определяет необходимость выполнения торакотомии.
повреждение диафрагмы. Ранения диафрагмы встречаются в 3-4 раза чаще 
ее разрывов при закрытой торакоабдоминальной травме. При этом если ранения 
диафрагмы с равной частотой встречаются с обеих сторон, то разрывы, как прави-
ло, – слева. При ранениях дефект диафрагмы чаще не превышает 2-3 см, при ее 
разрывах – выявляются протяженные и радиальные, часто с полигональным рас-
слоением мышечно-апоневротических структур. Следствием повреждения лево-
го купола является образование диафрагмальной грыжи по типу травматической 
эвентрации, справа – печень предупреждает образование грыжи. При этом и при 
ранении, и при разрыве диафрагмы органы брюшной полости могут перемещаться 
Рис. 8.59. свернувшийся гемоторакс: КТ.
Рис. 8.60. Разрыв диафрагмы: 
транслокация кишечника 
в плевральную полость 
(рентгенограмма).
Рис. 8.61. Разрыв диафрагмы:  
транслокация кишечника в плевральную 
полость (КТ).
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в плевральную полость как непосредственно после травмы, так  и спустя какое-то 
время, нередко через несколько месяцев и даже лет. Поэтому актуальной пробле-
мой и наиболее частыми следствиями полного повреждения диафрагмы являются 
быстро прогрессирующая дыхательная недостаточность и кишечная непроходи-
мость. Для ранений, кроме того, важна проблема своевременной диагностики ве-
роятных повреждений органов и структур полости живота.
По тяжести разрывы диафрагмы классифицируют на три степе ни:
• I степень – непротяженные разрывы мышечной или мембранозной части;
• II степень – полный разрыв одного из мышечных отделов (боковой, вну-
тренний, передний, задний) или мембранозной части;
• III степень – разрыв двух и более отделов диафрагмы. 
Диагностика. Наиболее информативным диагностическим методом для вы-
явления повреждения диафрагмы является обзорная рентгенография грудной клет-
ки. Выявление петель кишечника или желудка в левой плевральной полости – на-
глядный рентгенологический признак (Рис. 8.60 и 8.61). При недиференцируемом 
затемнении нижних отделов плевральной полости уточнить диагноз позволит рент-
генконтрастный зонд, введенный в желудок, либо отслеживание пассажа бария 
по кишечнику. Косвенным рентгенологическим признаком повреждения правого 
купола диафрагмы может являться его высокое стояние. Достоверным признаком 
повреждения диафрагмы является поступление по плевральному дренажу желчи, 
кишечного содержимого или лаважной жидкости, вводимой при лапароцентезе. 
Для уточнения диагноза у гемодинамически стабильных пациентов допустимо ис-
пользование торако- и лапароскопии.
Недиагностированный разрыв левого купола диафрагмы может приве-
сти к остро прогрессирующей дыхательной недостаточности и ущем-
лению перемещенных в плевральную полость органов живота.
Тактика и лечение. Диагностированное повреждение диафрагмы – показа-
ние к хирургическому лечению. Наиболее часто разрыв левого купола диафрагмы 
сочетается с внутрибрюшными повреждениями и выявляется при лапаротомии и 
интраоперационной ревизии. У пациентов не подвергшихся экстренной полостной 
операции устранение разрыва диафрагмы необходимо выполнять в срочном по-
рядке после стабилизации систем жизнеобеспечения. Небольшие дефекты следует 
зашивать используя лапаро- или торакоскопические технологии. Для устранения 
протяженных и обширных разрывов показана торакотомия, при необходимости 
оценки жизнеспособности перемещенных органов живота – лапаротомия. 
В большинстве клинических ситуаций у пациента с политравмой поврежде-
ния диафрагмы выявляют во время лапаротомии, выполняемой для устранений 
внутрибрюшных повреждений. И хотя зашивание дефекта диафрагмы технически 
проще со стороны плевральной полости, выполнение торакотомии у пациента с 
тяжелой сочетанной травмой в такой ситуации не целесообразно. Закрытие прак-
тически любой раны диафрагмы технически возможно из лапаротомного доступа. 
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После низведения переместившихся в плевральную полость органов, для чего ино-
гда необходимо несколько расширить рану диафрагмы, следует оценить жизнеспо-
собность краев дефекта. Поскольку непрерывные дыхательные экскурсии диафраг-
мы создают изначально неблагоприятные условия для ее заживления по линии 
швов, краевая некрэктомия часто чрезвычайно важна. И если при колото-резанных 
ранах в иссечении краев нет необходимости, то при огнестрельных ранениях уда-
ление нежизнеспособных тканей – обязательно. При решении вопроса о способе 
закрытия дефекта диафрагмы большое значение имеет их локализация и размер 
(Рис. 8.62, см. цв. вкл.). При ранении правого купола диафрагмы развитие грыжи 
маловероятно, однако неустраненный разрыв может способствовать как пролаби-
рованию печени в плевральную полость, так и утрате сократительной способности 
диафрагмы с развитием вторичной дыхательной недостаточности. Поэтому даже 
малые разрывы диафрагмы следует зашивать. Если адекватно ушить рану диафраг-
мы невозможно необходимо выполнить гепатопексию подшиванием переднего 
края печени непрерывным швом (рассасывающейся нитью) к париетальной брю-
шине вдоль реберной дуги. Устранение разрывов левого купола следует выполнять 
наложением одиночных (П- или Z-образных) швов в радиальном направлении, ис-
пользуя наложенные ранее швы в качестве держалок, для сближения краев раны 
и приближения к себе линии швов. При необходимости зону ушивания укрепляют 
формированием дупликатуры местными тканями, используют большой сальник 
или дно желудка. Устранение краевых ран или отрыва диафрагмы от места ее при-
крепления, осуществляют подшиванием диафрагмы к грудной стенке П-образными 
швами, лигатуры которых проводят и завязывают на  коже (способ В. Ф. Войно-
Ясенецкого) либо, не выводя лигатуру наружу, но охватив ею ребро, шов завязыва-
ют изнутри. При частичном разрушении диафрагмы необходима ее аллопластика 
сетчатым- или аутодермотрансплантантом, пластика прилежащими тканями с вы-
краиванием мышечно-надкостнично-плевральных лоскутов на ножке, вплоть до 
выполнения торакопластики с поднадкостничной резекцией ребер.
проникающие ранения грудной полости. Все огнестрельные и неогнестрель-
ные ранения грудной клетки, за исключением точечных, подлежат первичной 
хирургической обработке. Выявление проникающего ранения в плевральные по-
лости либо средостение первично требует синдромного подхода в определении 
хирургической тактики. Выявление гемо- и пневмоторакса требует обязательного 
дренирования плевральной полости на стороне повреждения. Показания к реани-
мационной, экстренной и срочной торакотомиям при гемо- и пневмотораксе, по-
вреждениях сердца, аорты и пищевода детально описаны выше.  
Наиболее проблематичными для определения хирургической тактики являют-
ся ранения средостения. По данным литературы около 80% таких ранений требуют 
торакотомий, а летальность достигает 20-80%. 
Диагностика. Наличие проникающего в грудную полость ранения требует 
первичного определения направления и объема диагностического поиска для вы-
явления возможных повреждений органов и структур средостения и спинного моз-
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га. Обязательным является изучение направления раневого канала, выполнение 
плевральных пункций (при наличии признаков гемо/пневмоторакса), обзорной 
рентгенографии грудной клетки и ЭКГ. Наличие признаков повреждения трахео-
бронхиального дерева, пищевода, сосудов, спинного мозга требует соответствую-
щих дополнительных исследований: фибробронхо- и эзовагоскопии, компьютер-
ной томографии, спинномозговой пункции и т.д.
Тактика и лечение. Гемодинамически стабильные пациенты даже при отсут-
ствии признаков повреждений структур средостения должны быть обследованы 
в адекватном объеме для исключения вероятного их наличия. Гемодинамически 
нестабильные пациенты требуют первичного выявления напряженного пневмо-
торакса, тотального гематоракса, тампонады сердца для немедленной помощи в 
адекватном объеме (см. выше). 
Выявление у пострадавшего с ранением средостения двустороннего гемато-
ракса, как правило, требует торакотомии. Однако решение о торакотомии необхо-
димо принимать после предварительного дренирования плевральных полостей с 
оценкой объема эксфузии крови и характера гемодинамической реакции на прово-
димую инфузионную терапию после опорожнения полостей. Одномоментная экс-
фузия более 1,5 литра крови у гемодинамически нестабильного пациента требует 
торакотомии на стороне с большим содержанием крови в плевральной полости. 
Торакоабдоминальные повреждения при политравме. К торакоабдоми-
нальным повреждениям и ранениям традиционно относятся травмы, сопрово-
ждающиеся одновременным наруше нием целости грудной и брюшной полостей, 
часто с повреждением диафрагмы. У пострадавших с политравмой подобные по-
вреждения встречаются в 25-45% наблюдений.
Для определения характера торакоабдоминальных повреждений целесоо-
бразно использовать модифицированную классификацию А.Ю.Созон-Ярошевича 
(1949), на основании которой следует различать:
• А. Ранения и повреждения груди, живота и диафрагмы:
• Торакоабдоминальные ранения и повреждения;
• Абдоминоторакальные ранения и повреждения;
• Торакоабдоминоспинальные ранения и повреждения;
• Б. Ранения и повреждения груди и живота без нарушения целостности 
диафрагмы:
• Сочетанные ранения груди и живота;
• Сочетанная закрытая травма груди и живота.
При политравме с торакоабдоминальными повреждениями происходит не 
простое суммирование патологиче ских изменений инициированных травмой, но 
качест венно новое состояние организма со сложной перестройкой функций систем 
жизнеобеспечения обусловленное ярко выраженным синдромом взаимного отя-
гощения. При этом в клинической картине могут превалировать функциональные 
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расстройства, инициированные доминирующей торакальной либо абдоминальной 
травмой, характером и тяжестью повреждений внутренних органов и диафрагмы. 
На основании доминирующих в клинической картине проявлений посттрав-
матических расстройств и характера повреждений традиционно выделяют три 
группы пострадавших, нуждающихся в различных по объему диагностических и 
лечебных мероприятиях:
Первая группа – 10-25% пострадавших в структуре торакоабдоминальных 
травм с доминирующими торакальными повреждениями. В клини ческой карти-
не доминируют признаки тяжелой кровопотери, дыхательной недостаточности и 
шока, обусловленные повреждением сердца, легких, крупных сосудов и перелома-
ми реберного каркаса.
Вторая группа – около 40% пострадавших с доминирующими абдоминальны-
ми повреждениями. В клини ческой картине преобладают признаки кровопотери, 
перитонита и шока, вследствие повреждений полых и паренхиматозных органов, 
сосудов брюшной полости.
Третья группа – наиболее многочисленная, до 50% пострадавших с конку-
рентными по тяжести повреждениями груди и живота, когда ввиду тяжести со-
стояния пациентов выявить доминирующее в клинической картине повреждение 
не представляется возможным.
Диагностика. Предполагать наличие торакоабдоминального ранения у 
пострадавших следует при локализации ран на грудной стенке ниже VI ребра, в 
пояс ничной области или в верхних отделах передней брюшной стенки. При за-
крытой травме груди и живота повреждения органов в обеих полостях вероятно 
при высокоинерционном повреждении – рулевая травма, кататравма. Основными 
симптомами, свиде тельствующими о подобном характере повреждений являются 
наличие как пневмо- и/или гемоторакса, так и пневмо- и/или гемоперитонеума. О 
торакоабдоминальном характе ре ранения может свидетельствовать наличие ино-
родных тел в обеих полостях либо в полости, смежной с поврежденной.
Для подтверждения диагноза необходимо выполнение обзорной рентгено-
графии или рентгеноскопии, УЗИ и КТ обеих полостей.  В сомнительных случаях 
обязательным является раннее выполнение плевральных пункций, лапароценте-
за и перитонеального лаважа. Диагностический поиск направлен на своевремен-
ное выявление свободного газа, крови, желчи и кала в брюшной и плевральной 
полостях.
Тактика и лечение. Выбор рациональной хирургической тактики при тора-
коабдоминальной травме определяется характером повреждения и тяжестью со-
стояния пациента. В абсолютном большинстве клинических ситуаций в структуре 
лечебной программы показано выполнение лапаротомии после предварительного 
дренирования плевральной по лости на стороне повреждения. Лапаротомии может 
предшествовать только реанимационная торакотомия. На современном этапе раз-
вития хирургии повреждений наметилась четкая тенденция к сокращению числа 
широких торакотомий и тораколапаротомий. В структуре экстренных хирургиче-
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ских вмешательств частота торакотомий не должна превышать 12-20%, и выпол-
няться по строгим показаниям в срочном и отсроченном порядке в соотношении 
1: 3 к экстренным.
 От выполнения тораколапаротомий с пересечением реберной дуги при по-
добных травмах целесообразно от казаться ввиду тяжелых функциональных по-
следствий самого крайне травматичного хирургического доступа, при котором ви-
зуализация не улучшается, но могут ухудшиться условия операции.
РЕЗЮМЕ
1. Наличие повреждения груди у пациента с политравмой всегда сопряжено с ри-
ском развития угрожающих жизни состояний. Типичные угрожающие жизни со-
стояния: травматическая асфиксия, напряженный и открытый пневмоторакс, фло-
тирующая (нестабильная) грудь, массивный гемоторакс, тампонада сердца, де-
целерационный синдром – должны быть выявлены уже при первичном осмотре. 
2. Наиболее эффективными диагностическими методами при торакальной травме 
являются УЗИ по FAST протоколу, пункции полостей, обзорная рентгенография и 
ЭКГ.
3. Наиболее ранними и эффективными методами неотложной помощи при тора-
кальной травме являются дренирование плевральной полости, респираторная 
поддержка (вплоть до ИВЛ), стабилизация флотирующих реберных клапанов. 
4. Показания к торакотомии у пациента с политравмой должны быть строго аргу-
ментированы и выполняться не более чем у 5-8% пациентов с закрытой травмой и 
15-25% с ранениями груди; при этом соотношение произведенных реанимацион-
ных (экстренных) и срочных торакотомий должно быть 1:3, т.е. большинство тора-
котомий необходимо производить в первые трое суток после травмы после пред-
варительного адекватного дренирования плевральных полостей.
Повреждения живота в структуре политравмы по данным публикаций послед-
них лет составляют 25-80%, а летальность при их наличии достигает 9-30%. Наиболее 
часто повреждения живота сочетаются с травмой головы (60-70%), груди (10-40%) 
и конечностей (40-60%). Выявление внутрибрюшных повреждений у пациентов с 
политравмой довольно часто сопряжено с определенными объективными труд-
ностями, особенно при наличии конкурентных по тяжести экстраабдоминальных 
повреждений. Более половины потенциально предотвратимых неблагоприятных 
исходов при политравме приходится на клинические ситуации курации пациентов 
с сочетанной абдоминальной травмой. Тяжелая сочетанная абдоминальная трав-
ма инициирует целый комплекс патогенетических факторов, ведущими из которых 
являются острая кровопотеря, эндотоксикоз и энтеральная недостаточность. Даже 
при своевременном и полноценном лечении повреждений органов живота, за-
пущенные травмой патогенетические эффекты определяют клинически значимые 
посттравматические ишемические и стрессовые поражения слизистой оболочки 
кишечника, способствуют повышению вирулентности кишечной микрофлоры с ее 
«просачиванием» в системный кровоток, развитию энтеральной недостаточности, 
гипотрофии и раневого истощения. 
Классификация абдоминальной травмы.
І. По виду:
А. Закрытые повреждения (ушиб, инерционные перемещения, сдав-
ливание).
Б. Ранения (неогнестрельные, огнестрельные).
• проникающие – непроникающие.
ІІ. По доминирующему клиническому синдрому:
А. С внутрибрюшным кровотечением. 
Б. С перитонитом.
ІІІ. По характеру повреждений:
А. С контузией органов живота (без повреждения органов);
Б. С повреждением органов и структур брюшной полости:
а) с повреждением паренхиматозных органов; 
б) с повреждением полых органов;
в) с повреждением сосудов брыжейки.
В. С повреждением органов и структур забрюшинного пространства:
а) с повреждением паренхиматозных органов; 
б) с повреждением полых органов;





Глава 9       Абдоминальные повреждения при политравме 249
IV. По количественному признаку: 
• изолированная, множественная, сочетанная и комбинированная.
V. По тяжести травмы: 
• легкая (NISS<17), средней тяжести (NISS 17-25), 
• тяжелая (NISS 26-45), крайне тяжелая (NISS > 45). 
VІ. По наличию осложнений:
а) без осложнений;
б) с функциональными осложнениями: шок, эрозивно-язвенное 
поражение ЖКТ, острая почечная и печеночная недостаточ-
ность, энтеральная недостаточность;
г) с воспалительными осложнениями: перитонит, панкреатит, пие-
лонефрит и т.п.
Травмогенез абдоминальных повреждений. Традиционно все повреждения 
живота принято разделять на две группы: закрытые травмы и ранения. У пациен-
тов с политравмой часто наблюдается сочетание производящих факторов внешней 
агрессии и комбинация результирующего травматического воздействия. Анализ 
механизма травмы позволяет своевременно выявлять скрытые повреждения и 
правильно определить диагностический поиск и лечебную программу.
При закрытой травме живота производящий фактор внешней агрессии может 
обусловливать повреждение органов и структур по трем различным механизмам: 
• прямое узконаправленное воздействие на брюшную стенку (удары в жи-
вот, падения на руль велосипеда) – вызывает локальную травму со сдав-
ливанием, деформацией или разрушением и разрывом единичных струк-
тур – паренхиматозных органов (печень, поджелудочная железа, почка) 
либо перерастянутых содержимым полых органов (желудок, беременная 
матка), с вторичным кровотечением и перитонитом;
• прямое несфокусированное воздействие (автомобильная травма: руле-
вая, кузовом, ремнем безопасности) – определяет полифокальное по-
вреждение как паренхиматозных и полых органов так и сосудов брыжей-
ки и забрюшинного пространства с кровотечением и перитонитом;
• инерционные повреждения вследствие перемещения органов и структур 
при резком замедлении движения (падения с высоты) – определяет раз-
рывы органов по зонам фиксации связочного аппарата, брыжеек кишеч-
ника, контузии и разрывы органов и структур живота. 
Закрытая травма живота в подавляющем большинстве наблюдений сопряже-
на с повреждением паренхиматозных органов. Так при лапаротомиях поврежде-
ния селезенки выявляются в 22-55%, печени – в 18-45%, поджелудочной железы – в 
8-15%, в то время как разрывы различных отделов кишечника наблюдаются в 3-18% 
клинических ситуаций.
Возникновение угрожающих жизни состояний характерно для проникающих 
неогнестрельных и огнестрельных ранений живота. При этом даже единичное ра-
нение брюшной стенки может сопровождаться множественными внутрибрюшны-
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ми повреждениями. Колото-резаные и низкоскоростные огнестрельные ранения 
сопровождаются повреждением смежных структур (печень – желудок, ободочная 
кишка – почка, кишка – брыжейка – магистральные сосуды) со слепыми, сквозными 
касательными ранами-дефектами органов и структур брюшной полости и забрю-
шинного пространства, вторичным кровотечением и перитонитом. Высокоскорост-
ные огнестрельные ранения отличаются особой тяжестью, обусловливая разруше-
ние тканей не только в раневом канале, но и за счет бокового удара вызывают кон-
тузионные некрозы и разрывы паренхиматозных и гидродинамические разрывы 
стенок полых органов на удалении от раны. 
При ранениях живота, в отличие от закрытой травмы, практически с одина-
ковой частотой наблюдаются повреждения паренхиматозных и полых органов. Так 
при лапаротомиях по поводу проникающих ранений повреждения печени выявля-
ются в 25-45%, тонкой кишки – в 18-55%, ободочной кишки – в 8-15%, сосудистых 
структур в 18-25% клинических ситуаций.
патофизиология абдоминальной травмы. Повреждение органов и структур 
живота в едином комплексе с хирургической агрессией, направленной на устра-
нение последствий травмы, неизбежно привносит дополнительные патогенети-
ческие компоненты в общую патофизиологическую ситуацию. Наличие интрааб-
доминальных повреждений определяет одномоментное или последовательное 
возникновение нескольких патологических факторов: кровопотери, эндотоксемии, 
абдоминального компартмент–синдрома  и энтеральной недостаточности, вплоть 
до метаболического дистресс–синдрома.
Внутрибрюшное кровотечение при травме живота наиболее часто обуслов-
лено повреждениями селезенки, печени и сосудистых структур брыжейки и за-
брюшинного пространства и могут сопровождаться кровопотерей до 35-50% ОЦК. 
Наиболее фатальный характер имеют кровотечения из ранений аорты и ее ветвей, 
дорзальных разрывов печени, при разрушении селезенки.
Патофизиологическая значимость эндотоксикоза при абдоминальной травме 
определяется не только характером повреждения органов живота (прежде всего 
кишечника), но и тяжестью шока, продолжительностью гипоксии, своевременно-
стью и объемом хирургического вмешательства. Ишемия, посттравматический и 
послеоперационный парез кишечника способствует повышению вирулентности 
кишечной микрофлоры, чрезмерному размножению и колонизации кишки пато-
генными штаммами, брожению кишечного химуса с дилятацией кишки с истонче-
нием ее стенки и нарушением внутристеночного кровообращения. В таких усло-
виях быстро прогрессируют ишемические и стрессовые эрозивно-язвенные пора-
жения слизистой оболочки кишечника, инициируется и прогрессирует патологиче-
ское «просачивание» кишечной микрофлоры и токсинов как через стенку кишки в 
брюшную полость, так и в системный кровоток.
У пациентов с тяжелой и критической политравмой тяжелое течение острого 
периода травматической болезни с продолжительным отсутствием энтерально-
го питания может способствовать развитию энтеральной недостаточности с про-
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грессирующим трофическим и энергетическим дефицитом, распространенным 
апикальным некрозом энтероцитов кишки (энтероциты «питаются» кишечным 
химусом). Следствием деструкции энтероцитов могут быть эрозивно-язвенные по-
ражения слизистой, бактериальная транслокация, прогрессирующий парез кишеч-
ника с развитием абдоминального компартмент–синдрома и легочно-сердечной 
недостаточности.
Понимание механогенеза и патофизиологии абдоминальной сочетанной 
травмы чрезвычайно важно для определения программы диагностического поиска 
и адекватных лечебных мероприятий.  
Диагностический поиск при абдоминальной травме. Неотложная диагно-
стика повреждений при политравме, вне зависимости от доминирующего компо-
нента, всегда разделяется на два этапа:
1. Первичный осмотр пациента или неотложная диагностика функцио-
нальных расстройств систем жизнеобеспечения с определением необхо-
димости в реанимационных мероприятиях.
2. Вторичный осмотр – объективное обследование пациента «от макушки 
до пальцев стоп» с выявлением имеющихся анатомических поврежде-
ний, переоценкой функциональных расстройств органов и систем, опре-
делением необходимых дополнительных лабораторных, аппаратных и 
инструментальных исследований с анализом полученных результатов.
первичный осмотр – неотложная диагностика и неотложная помощь. Абдо-
минальная сочетанная травма – один из наиболее сложных для  экстренной диа-
гностики видов повреждений, сопровождающихся порой крайне скудной клини-
ческой симптоматикой и определяющих неизбежность гибели пострадавших при 
несвоевременной лапаротомии. Только настороженный и тщательный системный 
осмотр, использование ультразвукового и КТ исследований, инвазивных диагно-
стических манипуляций, могут предупредить несвоевременное выявление угро-
жающих жизни последствий сочетанной травмы живота. При первичном осмотре 
необходимо последовательно исключить или выявить два угрожающих жизни син-
дрома при тяжелой абдоминальной травме: 
1. Внутрибрюшное кровотечение и
2. Посттравматический перитонит.
Затем – определить сроки выполнения экстренной лапаротомии.
Ключевой задачей первичного осмотра у пациентов с политравмой яв-
ляется в кратчайший срок определить необходимость проведения не-
отложной лапаротомии в структуре реанимационных мероприятий 
для устранения продолжающегося внутрибрюшного кровотечения. 
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А. Внутрибрюшное кровотечение. Исследование брюшной полости у паци-
ента при политравме – одна из наиболее сложных задач первичного осмотра. Так, 
наличие удаленных от брюшной полости явных источников кровотечения (раны 
головы, шеи, конечностей) у гемодинамически нестабильного пациента может спо-
собствовать формальному осмотру живота и несвоевременному выявлению не-
контролируемого внутрибрюшного кровотечения. Поэтому любой пострадавший 
с признаками кровопотери при полифокальной или инерционной травме должен 
быть первично осмотрен на предмет выявления внутрибрюшного источника кро-
вотечения.
Гемоперитонеум возникает вследствие быстрого накопления значительного 
(1,5-5,0 л) объема крови в брюшной полости и забрюшинном пространстве при 
ранении или разрыве селезенки, печени, сосудов забрюшинного пространства и 
брыжейки, брюшной стенки (a.hypogastrica) и переломах костей таза.
Клинические проявления внутрибрюшного кровотечения зависят от его интен-
сивности, объема кровопотери и продолжительности декомпенсации кровообра-
щения. Ключевым признаком гемоперитонеума является наличие симптома сво-
бодной жидкости в брюшной полости и общих признаков кровопотери – бледность 
кожи, тахикардия и артериальная гипотензия. Выявление свободной жидкости 
(крови) в брюшной полости основано на феномене притупления при перкуссии по 
флангам живота с перемещением линии притупления при изменении положения 
тела пострадавшего при повороте со спины на бок, а также при ультразвуковом 
исследовании. Однако если методом сравнительной перкуссии возможно выявить 
гемоперитонеум превышающий объемом 1000 мл, то при помощи УЗИ – до 200 мл 
и подкапсульные кровоизлияния еще меньшего объема. 
Ультразвуковая диагностика гемоперитонеума обладает высокой чувстви-
тельностью, приближающейся к 95%, сопоставимой с диагностическим лапароцен-
тезом и перитонеальным лаважем. УЗИ позволяет с высокой точностью, быстро и 
атравматично диагностировать  внутрибрюшное 
кровотечение, повреждение паренхиматозных 
органов брюшной полости, органов и сосудов за-
брюшинного пространства. При этом позволяет 
оценить изменения в динамике, путем много-
кратных динамических осмотров непосредствен-
но у койки пациента, не требуя его транспорти-
ровки. Однако эффективность ультразвуковой 
диагностики определяется интерпретацией по-
лученных данных, т.е. зависит от опыта специа-
листа. Объективными причинами снижающими 
ценность исследования являются патологиче-
ское ожирение, перенесенные хирургические 
вмешательства в брюшной полости, подкожная 
эмфизема.
Протокол ультразвукового исследова-
Рис. 9.1. FAST – протокол: зоны 
сканирования при УЗи.
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ния – FAST (Focused assessment with sonography for trauma) – стандартный элемент 
врачебного осмотра при травме в развитых странах, является обязательным при 
обследовании пострадавших. В более чем 50 странах FAST – протокол практически 
вытеснил диагностический лапароцентез, поскольку по эффективности не уступает 
последнему, но значительно превосходит по безопасности, требует меньшего вре-
мени (2-5 мин) и ресурса при выполнении. FAST – протокол не требует выявления 
конкретных повреждений, но предусматривает сканирование 5 ключевых точек 
для выявления свободной жидкости в брюшной полости и плевральных синусах, 
в некоторых странах протокол требует дополнительного сканирования полости пе-
рикарда. При выявлении свободной жидкости обязательно оценивается ее объем. 
Стандартными точками для сканирования являются (Рис. 9.1): 
1. Пространство Morisons’а – между печенью и правой почкой (Рис. 9.2);
2. Правый плевральный синус и поддиафрагмальное пространство;
3. Пространство Koller’а – между селезенкой и левой почкой (Рис. 9.3);
4. Левый плевральный синус;
5. Пузырно/маточно-прямокишечное (Douglas) – дугласово пространство 
(Рис. 9.4).
Экстренное УЗИ лежит в основе FAST 
– алгоритма, который используется при 
обучении врачей по американской про-
грамме ATLS (Advanced Trauma Life Sup-
port). Тактические решения предпринима-
ются при оценке результата FAST – прото-
кола у двух категорий пострадавших – при 
нестабильной и стабильной гемодинами-
ке (Рис. 9.5).
При сомнении в наличии внутрибрюш-
Рис. 9.2. FAST – протокол: кровь под печенью 
при УЗи.
Рис. 9.3. FAST – протокол: кровь под 
селезенкой при УЗи.
Рис. 9.4. FAST – протокол: кровь  
в пузырно-прямокишечном пространстве 
при УЗи.
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ного кровотечения и при отсутствии мобильного УЗИ-обеспечения – дилемму разрешает 
лапароцентез и перитонеальный лаваж.  
Диагностический лапароцентез и перитонеальный лаваж. Эта стандартная 
технически несложная инвазивная диагностическая процедура позволяет в стацио-
нарах любой оснащенности быстро и достоверно выявить/исключить внутрибрюш-
ные повреждения при политравме. По данным различных источников чувствитель-
ность этого метода при закрытой травме живота для внутрибрюшного кровотече-
ния составляет 95-98%, для повреждений полых органов – 75-85%. 
Показания к выполнению лапароцентеза при политравме: 
• Признаки кровопотери при невозможности исключить внутрибрюшное 
кровотечение при закрытой полифокальной травме;
• Гемодинамически нестабильные пациенты с нарушенным сознанием 
вследствие ЧМТ, алкогольной или наркотической интоксикации;
• Гемодинамически нестабильные пациенты с травмой позвоночника, 
нижних отделов грудной клетки, таза.
Абсолютных противопоказаний к выполнению лапароцентеза не суще-
ствует. Единственная ситуация, когда лапароцентез не показан – пер-
вичное наличие показаний к неотложной лапаротомии.
Методика проведения лапароцентеза и перитонеального лаважа. Тради-
ционно различают открытый и закрытый способ выполнения этой диагности-
ческой процедуры. Мы в своей практической работе в абсолютном большинстве 
клинических ситуаций отдаем предпочтение открытой методике.
Рис. 9.5. FAST – алгоритм.
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Открытая методика лапароцентеза или микролапаротомия (Рис. 9.6). По-
сле предварительного опорожнения желудка и мочевого пузыря в асептических 
условиях под местной инфильтрационной анестезией или внутривенным поверх-
ностным наркозом над пупком продольным разрезом по средней линии живота от 
2 до 5 см (в зависимости от толщины подкожной клетчатки) послойно обнажа-
ют апоневроз, рассекают его и, удерживая инструментом, вскрывают брюшину, 
проваливая ее пальцем. При этом возможна первичная пальцевая и тупферная 
ревизия брюшной полости. При наличии в зоне доступа послеоперационных руб-
цов вскрытие брюшной полости описанным микролапаротомическим доступом 
возможно практически в любом, свободном от рубцов отделе брюшной стенки. 
При закрытой методике лапароцентез осуществляется в аналогичных 
условиях при помощи троакара, который проводится в брюшную полость че-
рез обнаженный апоневроз, удерживаемый зажимом или цапкой. Оптимальным 
условием выполнения доступа в брюшную полость является миорелаксация, ко-
торая имеется у пострадавших с глубокой комой или находящихся на аппарате 
ИВЛ (операция, седация). Для выполнения закрытой методики существуют от-
носительные противопоказания:
• Наличие рубцов на брюшной стенке после предшествующих операций 
в брюшной полости;
• Беременность 2-3-го триместра;
• Декомпенсированный цирроз печени с расширением подкожных вен и 
коагулопатией;
• Патологическое ожирение 3-4-ей степени.
После обеспечения открытого или закрытого доступа в брюшную полость 
вводят прозрачную полихлорвиниловую или силиконовую трубку (катетер Нела-
тона) последовательно в 5 ключевых точек – отлогие места брюшной полости: 
в оба фланга (боковые каналы) брюшной полости кверху и книзу, т.е. ревизиру-
ются оба подреберья и подвздошные области (1-4), в заключение – в полость 
малого таза (5). Перед извлечением из каждой точки трубку перегибают для 
Рис. 9.6. лапароцентез и диагностический перитонеальный лаваж.
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удержания в ее просвете содер-
жимого. При отсутствии пато-
логического содержимого через 
трубку вводят 400-1000 мл те-
плого физиологического раство-
ра (10 мл на кг массы тела). По-
сле орошения брюшной полости 
оценивают  выходящую по труб-
ке лаважную жидкость, нажимая 
на брюшную стенку. Поступле-
ние из брюшной полости, на лю-
бом из описанных этапов, крови 
(Рис. 9.7) или ее свертков, желу-
дочного или кишечного содержи-
мого, желчи или мочи является 
абсолютным показанием к выполнению экстренной лапаротомии. При сомни-
тельном окрашивании или характере лаважной жидкости ее отправляют на ла-
бораторное исследование для оценки содержания в ней эритроцитов, гемоглоби-
на, лейкоцитов, растительных волокон и бактерий. Хирургическое вмешатель-
ство показано при выявлении в лаважной жидкости  более 105/мл эритроцитов, 
500/мл лейкоцитов, фекальных масс, растительных волокон, амилазы и бактерий.
При отрицательном результате диагностического лапароцентеза и 
перитонеального лаважа трубку не удаляют, но оставляют в брюшной 
полости для динамического наблюдения за отделяемым по дренажу на 
2-3 суток. При необходимости дренаж промывают. 
Отрицательный результат диагностического лапароцентеза и пери-
тонеального лаважа не исключает повреждений органов и структур 
забрюшинного пространства.
Осложнения диагностического лапароцентеза:
• Кровотечение из брюшной стенки в месте доступа;
• Пункция перерастянутого мочевого пузыря;
• Ранение органов и структур живота;
• Инфицирование раны и брюшной полости.
Компьютерная томография (КТ).  КТ – один из наиболее информативных 
диагностических методов при абдоминальной травме, позволяющий с высокой до-
стоверностью выявить не только факт наличия свободной жидкости, повреждений 
паренхиматозных органов брюшной полости, органов и структур забрюшинного 
пространства и полости таза, но и тяжесть этих повреждений (Рис. 9.8). Однако у ге-
модинамически нестабильных пациентов с травмой, в остром посттравматическом 
Рис. 9.7. положительный диагностический 
перитонеальный лаваж – гемоперитонеум.
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периоде имеются четкие, однако относительные противопоказания к проведению 
этой диагностической процедуры. Актуальность КТ для экстренной диагностики 
внутрибрюшных повреждений снижается необходимостью транспортировки паци-
ента от средств реанимации к стационарному томографу и неизбежные временные 
потери обусловленные длительной процедурой исследования, что недопустимо 
при наличии показаний к экстренному хирургическому вмешательству. 
КТ исследование у гемодинамически нестабильного пациента с травмой 
живота может быть фатальным – «пациент погружается в трубу 




димость экстренной и даже реани-
мационной лапаротомии, которая у 
пациента с политравмой выполня-
ется в едином комплексе проводи-
мой противошоковой интенсивной 
(реанимационной) терапии и явля-




1. Срединная лапаротомия в 
эпи-мезогастрии, при не-
обходимости расширенная до мечевидного отростка или лонной кости.
2. Первичная визуализация (Рис. 9.9, см. цв. вкл.):
a) массивный гемоперитонеум – марлевые салфетки в 4 точки: под 
печень, на селезенку, правая и левая подвздошные ямки – отграни-
чение и абсорбция крови;
b) напряженная центральная забрюшинная гематома – обеспечить 
доступ к пережатию аорты  у левой ножки диафрагмы или торако-
томия слева;
c) объем гемоперитонеума не соответствует тяжести кровопотери – 
поиск основного источника.
3. Ревизия – начало от максимального скопления свертков крови или по порядку: 
a) удаляется салфетка и осматривается селезенка, затем салфетка у 
печени – осмотр печени, осмотр диафрагмы;
b) далее забрюшинное пространство – корень брыжейки, фланги 
(удаляются салфетки) и малый таз;
c) затем – пищевод, желудок, двенадцатиперстная кишка, связка 
Трейтца, тонкая и толстая кишка;
Рис. 9.8. Гемоперитонеум при разрыве 
селезенки при КТ.
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d) при наличии гематомы малого сальника, желудка или брыжейки 
поперечно-ободочной кишки – вскрыть желудочно-ободочную 
связку и осмотреть поджелудочную железу;
e) любая гематома в проекции двенадцатиперстной кишки подлежит 
ревизии,
f) любая гематома по ходу ранения подлежит ревизии,
g) при закрытой травме не требуют ревизии ненапряженные гемато-
мы брыжейки и забрюшинные околопочечные и любые, в т.ч. на-
пряженные – малого таза.
4. Гемостаз – зажим, лигатура или тампонада.
5. Забор крови для реинфузии при кровопотере более 20-25% ОЦК, 
Гемостаз важнее реинфузии, поэтому реинфузия только после дости-
жения гемостаза.
6. Оценка тяжести состояния: с обеспечением гемостаза переоценить со-
стояние гемодинамики:
a) гемодинамика стабильна – продолжить устранение последствий 
травмы;
b) гемодинамика нестабильна, угроза асистолии – прервать опера-
цию для реанимационной паузы («damage control») – отграничить 
поврежденные полые органы салфетками с антисептиком, при на-
личии тампонады – убедиться в ее эффективности и закрыть рану 
сведением кожи цапками (Рис. 9.10).
Передовым направлением неотложной помощи при травмах живота и ниж-
них конечностей, которые сопровождаются массивной кровопотерей и гипотен-
зией, является эдноваскулярная балонная окклюзия аорты. В странах с развитой 
эндоваскулярной хирургией процедура катетеризации или канюляции бедренной 
артерии входит в перечень базовых практических навыков хирургов и специалистов 
неотложной помощи. Доказано, 
что ранняя экстренная эндова-
скулярная окклюзия аорты при 
массивной кровопотере повы-
шает выживаемость  пациентов 
при тяжелой травме и разрывах 
аневризм аорты, за счет обеспе-




ритонит. Развитие перитонита у 
пострадавших с политравмой обу-
словлено скоплением в брюшной 
Рис. 9.10. Временное  закрытие брюшной 
полости при «damage control».
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полости содержимого поврежденных полых органов, инфицирования излившейся 
крови, прогрессирования посттравматического панкреатита и проникающих ра-
нений живота. Однако, в отличие от острых хирургических заболеваний, диагно-
стика перитонита при политравме всегда сопряжена с целым рядом объективных 
трудностей. С одной стороны, до появления яркой клинической перитонеальной 
симптоматики должно пройти определенное время (0,5-6 часов), с другой – типичные 
проявления перитонита трансформируются последствиями сочетанных повреждений, 
обстоятельствами и условиями травмы, особенностями оказания помощи и лечения. 
Так, нивелировать перитонеальные симптомы у пациентов с сочетанной абдоминаль-
ной травмой могут:
• нарушенное сознание вследствие ЧМТ, алкогольного или  наркотического 
опьянения; 
• снижение абдоминальной болевой импульсации при сопутствующей спи-
нальной травме, введения обезболивающих препаратов;
• яркие клинические проявления повреждений смежных областей – груди, 
таза и позвоночника.
Однако, нередко у пострадавших с политравмой наблюдают ярко выражен-
ные псевдоперитонеальные симптомы при отсутствии перитонита, которые могут 
быть обусловлены:
• особенностями клинических проявлений повреждений смежных обла-
стей – груди, позвоночника и таза;
• «псевдоперитонеальный живот» при острой задержке мочи с перерас-
тянутым мочевым пузырем;
• «псевдоперитонеальный живот» при тяжелой ЧМТ;
• «псевдоперитонеальный живот» при интоксикации наркотиками;
• «псевдоперитонеальный живот» при системной гипотермии.
Поэтому любой пострадавший с полифокальной или инерционной травмой 
должен быть первично целенаправленно осмотрен на предмет выявления или ис-
ключения внутрибрюшных повреждений.
Клинические проявления посттравматического перитонита определяются тя-
жестью состояния пострадавшего, характера перитонеального экссудата и излив-
шегося содержимого органов, наличия внутрибрюшного кровотечения и объема 
кровопотери. Так, наиболее ранними и яркими  проявлениями характеризуется 
травма с повреждением верхних отделов ЖКТ с поступлением в брюшную полость 
химически агрессивного содержимого;  скудными проявлениями и торпидным те-
чением – при инфицировании гемопреитонеума. 
Ключевыми клиническими признаками перитонита любой этиологии является 
характерная триада:
1. Боль в животе;
2. Защитное напряжение мышц брюшной стенки;
3. Положительные перитонеальные симптомы – приемы, направленные на 
создание вибрации брюшной стенки, которая при перитоните вызывает 
резкую боль:
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• Менделя – болезненная перкуссия брюшной стенки,
• Воскресенского («рубашки») – резкая боль при скользящем движении 
пальцев по брюшной стенке,
• Щеткина-Блюмберга – резкое отнятие пальцев от предварительно мед-
ленно вдавленной брюшной стенки.
Косвенным признаком перитонита может явиться выявление свободной жид-
кости (экссудата, крови) по данным сравнительной перкуссии, УЗИ и КТ (см. выше). 
При сомнении в наличии перитонита и внутрибрюшных повреждений показа-
но немедленное проведение лапароцентеза и перитонеального лаважа.  
Неотложная помощь. Диагностированный посттравматический перитонит 
определяет необходимость экстренной лапаротомии, которая у пациента с поли-
травмой при отсутствии признаков продолжающегося внутрибрюшного кровоте-
чения выполняется после соответствующей предоперационной подготовки. Целью 
предоперационной подготовки является достижение стабилизации гемодинамиче-
ских показателей противошоковой интенсивной терапией, которая проводится пер-
вично на протяжении не более 2 часов.  Если в указанный временной промежуток 
добиться стабилизации, хотя бы относительной, не удалось, необходима переоцен-
ка тактики лечения с поиском невыявленного источника внутреннего кровотечения 
с проведением этапного хирургического лечения по принципу «damage control». 
В условиях массового поступления пострадавших у гемодинамически ста-
бильных пациентов без признаков продолжающегося кровотечения хирур-
гическое вмешательство может быть отсрочено на 6 часов и более при 
условии обеспечения антибиотикотерапии и жидкостной ресусцитации.
Огнестрельный перитонит. Ог-
нестрельные высокоскоростные ранения 
брюшной полости сопровождаются разви-
тием особой формы посттравматического 
перитонита, отличающегося своей крайне 
высокой патогенностью (Курицын А.П., 1995). 
Ударно-волновое воздействие временной 
пульсирующей полости при подобном огне-
стрельном ранении производит эффект объ-
емного взрыва в замкнутой полости живота 
(Рис. 9.11). При этом даже мало выражен-
ные повреждения органов живота сопрово-
ждаются разбросом их содержимого и крови 
по всей поверхности подвергшегося контузии 
брюшинного покрова. Контузионное пораже-
ние обусловливает возникновение обширных 
микроповреждений брюшины с одновремен-
ной ее имбибицией тканевым детритом, ки-
Рис. 9.11. огнестрельный перитонит: 
схема патогенеза.
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шечным содержимым и кровью, 
что приводит к развитию первично 
распространенного или общего пе-
ритонита. Ранения, сопровождаю-
щиеся поступлением в брюшную 
полость агрессивных секретов 
верхних отделов ЖКТ и мочи спо-
собствует дополнительному хими-
чески агрессивному поражению 
брюшины. Перечисленные факто-
ры определяют условия быстрого 
прогрессирования распространен-
ного перитонита и чрезвычайную 
тяжесть его течения (Рис. 9.12 и 
9.13, см. цв. вкл.).
Клиническими особенностями огнестрельного перитонита являются:
• раннее наступление токсической и терминальной фаз перитонита,
• устойчивый парез кишечника,
• высокий риск несостоятельности кишечных швов и анастомозов.
При оперативном лечении огнестрельного перитонита следует учитывать факт 
контузионного поражения и вторичных некрозов поврежденных тканей. Если после 
проведенной некрэктомии остается сомнение в жизнеспособности подвергшихся 
контузии тканей, операцию следует завершить лапаростомией для отсроченной 
(2-3 сутки) санации брюшной полости и оценки жизнеспособности органов брюш-
ной полости. 
Лапаростомия – способ временного закрытия брюшной полости для обеспе-
чения этапных санаций полости живота. 
Показания к применению лапаростомии:
• Запущенный и терминальный перитонит с фиксированными фибринозно-
гнойными наслоениями на органах и брюшной стенке;
• Множественные абсцессы брюшной полости с фиксированными 
фибринозно-гнойными наслоениями на кишечнике;
• Наличие в брюшной полости органов, которые находятся в состоянии па-
рабиоза:
• Анастомозы после резекции сегментов кишечника при сомнитель-
ной жизнеспособности оставшейся кишки (травма брыжейки);
• Анастомозы и швы кишечника при его контузии вследствие огне-
стрельных ранений.
Алгоритм временного закрытия операционной раны при лапаростомии 
(Рис. 9.14, 9.15, см. цв. вкл.):
Рис. 9.12. огнестрельное  (пулевое)  
ранение брюшной полости.
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• Санация брюшной полости и ее дренирование из 4-5 типичных контрапертур;
• Формирование отверстий, перфорирующих все слои брюшной стенки че-
рез прямую мышцу живота по обоим краям (3-5 см от края) операцион-
ной раны на расстоянии 5-7 см один от другого;
• Накрытие органов живота целлофановой стерильной пленкой (под 
брюшную стенку);
• Проведение через сформированные отверстия полихловиниловой 
(ПХВ) трубки (Ø0,5 см) для посегментного ее шнурования двумя-тремя 
Z-образными швами соразмерно длины раны;
• Введение в рану брюшной стенки марлевой салфетки с водорастворимой 
мазью;
• Закрытие операционной раны завязыванием полихловиниловых 
Z-образных швов.
Планирование программируемых санаций брюшной полости при лапаро-
стомии:
• Программируемые санации проводятся каждые 2-3 сутки послеопераци-
онного периода;
• Экстренная (внеплановая) санация выполняется в случае поступления по 
дренажам, или при визуализации под целлофановой пленкой (во время 
смены салфеток в операционной ране) кишечного содержимого;
• Смена салфеток с мазью в операционной ране проводится ежедневно.
Алгоритм этапных санаций брюшной полости при лапаростомии:
• Операция выполняется в операционной, в типичных для полостного вме-
шательства условиях;
• Обезболивание – перидуральная анестезия или эндотрахеальный наркоз;
• После разшнуровывания раны удаляется пленка и брюшная полость мо-
ется руками, салфетками, санируется антисептиками;
• По завершении санации принимается решение о продлении лапаросто-
мии, или окончательном закрытии раны швом при условии очищения 
брюшной полости от гнойных наслоений и констатации жизнеспособнос-
ти парабиотических тканей.
Обязательным элементом, завершающим вмешательство при перитоните явля-
ется установка зонда для раннего энтерального питания в тощую кишку трансназаль-
но либо через подвесную энтеростому.  При использовании антибактериальных пре-
паратов следует отдавать предпочтение деэскалационной модели терапии антибио-
тиками резерва согласно микробиологического паспорта конкретного стационара.
Вторичный осмотр пострадавшего с сочетанной абдоминальной травмой 
включает тщательное объективное обследование всех семи анатомических обла-
стей тела раздетого пациента для выявления и детализации имеющихся анатоми-
ческих повреждений, переоценки функциональных расстройств органов и систем, 
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определения необходимых дополнительных лабораторных, аппаратных и инстру-
ментальных исследований с анализом полученных результатов. 
Объем и продолжительность вторичного осмотра у пациентов с сочетанной 
абдоминальной травмой определяет факт наличия гипотензии. При имеющей-
ся гипотензии важнейшей задачей является скорейшая локализация источника 
кровотечения, целенаправленный его поиск в брюшной полости и забрюшин-
ном пространстве и определение объема экстренного хирургического вмеша-
тельства. У категории пациентов без признаков гипотензии и продолжающегося 
кровотечения продолжительность вторичного осмотра на фоне противошоковых 
мероприятий может быть пролонгирована до завершения оптимального объема 
исследований. 
Объективное исследование при сочетанной абдоминальной травме не-
обходимо проводить тщательно и в стандартной последовательности: осмотр, 
пальпация, перкуссия и аускультация, с обязательным исследованием смежных с 
травмированными анатомических областей. Ключевыми направлениями диагно-
стического поиска являются выявление / исключение признаков внутрибрюшного 
кровотечения и перитонита. По ходу исследования следует акцентировать внима-
ние на наличие объемных образований в животе: перерастянутого желудка, моче-
вого пузыря, беременной матки или ретроперитонеальной гематомы. Поэтому к 
стандартным диагностическим процедурам относится обязательная катетеризация 
мочевого пузыря и эвакуация зондом желудочного содержимого.
Тщательному исследованию необходимо подвергать раны брюшной стенки 
(Рис. 9.12), поясничных областей, нижних отделов грудной клетки и таза. Визуаль-
ной и зондовой ревизии в асептических условиях подлежат все колото-резанные и 
огнестрельные раны за исключением:




(Рис. 9.13, см. цв. вкл.);
• При угрозе пневмоторакса; 
• При точечных ранениях.
При неубедительных данных 
зондовой ревизии после стабили-
зации пострадавшего показано про-
ведение ПХО раны с обязательным 
констатированием факта непрони-
кающего ранения. При выявлении 
проникновения раневого канала в 
брюшную полость показана лапа-
ротомия. У гемодинамически ста-
бильных пациентов (без массивной 
кровопотери и гипотензии) при то-
Рис. 9.14. схема лапаростомии для програм-
мированных санаций брюшной полости.
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чечных и касательных ранениях париетальной брюшины, а также у пациентов с 
ожирением допустимо использование диагностической лапароскопии (в условиях 
гипотензии абсолютно противопоказан карбоксиперетонеум). 
Поскольку только 15-35% точечных ранений брюшной полости сопровождают-
ся гемоперитонеумом и перитонитом, а осложнения со стороны раны практически 
не наблюдаются, зондовая ревизия таких ранений не целесообразна. Однако эти 
пациенты должны быть обеспечены ультразвуковым мониторингом брюшной по-
лости на протяжении первых трех суток, при этом в первые сутки – каждые шесть 
часов; либо первичным лапароцентезом и перитонеальным лаважем с динамиче-
ской оценкой характера отделяемого по дренажу.
Пациентам, перенесшим инерционную сочетанную абдоминальную травму, 
показано тщательное исследование области таза, которое стандартно включает:
• Оценку стабильности тазового кольца,
• Исследование промежности и ягодичных областей, 
• Ректальное и вагинальное исследование, 
• Катетеризация мочевого пузыря с количественной и качественной оцен-
кой мочи.
Клиническая оценка стабильности тазового кольца производится на основании 
осмотра и мануальной компрессии лонного сочленения и гребней подвздошных 
костей. Выявление деформации тазовой области, гематомы мошонки и половых 
губ, резкой боли, патологической подвижности и костного хруста свидетельствует 
о нарушении целостности костей таза и требует проведения рентгенологического 
исследования. Характерным признаком перелома костей таза является наличие 
симптома «прилипшей пятки» – пациент, вследствие резкой боли в области таза, 
не может приподнять прямую ногу от поверхности, на которой лежит.  
Наличие ран, особенно огнестрельных, в области промежности и ягодиц тре-
бует их исследования и тщательной хирургической обработки для выявления или 
исключения возможных повреждений органов и структур брюшной полости, за-
брюшинного пространства и таза. 
Выделение крови из уретры наиболее часто свидетельствует об ее отрыве от 
мочевого пузыря. При ректальном исследовании возможно выявить нависание сте-
нок кишки и сдавливание ее гематомой, смещение кверху простаты (при отрыве 
уретры), перелом и дислокацию костей таза, разрыв стенки кишки и сфинктера, на-
личие крови в просвете прямой кишки.  Аналогичные признаки возможно выявить 
и при влагалищном исследовании. Особое внимание следует уделять осмотру про-
межности, содержимому влагалища и прямой кишки у пациентов при криминаль-
ной травме и падениях с высоты для выявления признаков сексуального насилия.
Катетеризация мочевого пузыря у пациентов с сочетанной абдоминальной и 
пельвиоабдоминальной травмой обязательна. Катетер позволяет оценить диурез 
и оценить эффективность противошоковой терапии, исключить ятрогенную травму 
мочевого пузыря при лапароцентезе и своевременно выявить его повреждение. 
Косвенным признаком разрыва мочевого пузыря и повреждения почки является 
отхождение крови или ее свертков по катетеру.
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В структуру стандартных инструментальных и аппаратных исследований вклю-
чают обоснованный объем исследований, доступный в данном стационаре, а также 
привлечение консультантов – «узких» специалистов смежных специальностей ста-
ционара либо службы санитарной авиации. У всех пациентов с сочетанной абдоми-
нальной травмой обязательными являются:
• Ультразвуковое исследование (FAST) брюшной полости и забрюшинного 
пространства (универсальный метод,  ограничение – круглосуточная 
доступность),
• Диагностический лапароцентез с перитонеальным лаважем (универсаль-
ный метод),
• Компьютерная томография (доступна только у стабильных пациен-
тов),
• Рентгенография брюшной полости и смежных областей (информативна 
только при некоторых видах повреждений).
По данным большинства публикаций клиническая эффективность инструмен-
тальных и аппаратных методов исследования при абдоминальной травме наибо-
лее значима при использовании УЗИ, КТ, лапароцентеза с перитонеальным лава-
жем. Однако, несмотря на высокую чувствительность, эти методы не лишены недо-
статков. Сравнительный анализ их эффективности при выявлении внутрибрюшных 
повреждений представлен в таблице 9.16. 
Табл. 9.16

































• Кровотечение в забрю-
шинное пространство,
• Повреждение паренхи-
матозных, полых органов, 
сосудов брюшной поло-












а • Наиболее ранняя ди-
агностика,
• Выполним у любой 
категории пострадав-
ших,
• Выполним в стацио-
нарах любого уровня.
• Неинвазивный метод,
• Наиболее ранняя диа-
гностика,





• Наиболее точная топиче-
ская диагностика,
• Высокоэффективен при 
сочетанной травме по-
звоночника и таза.
















• Требует доступности в 
любое время суток,
• Не выявляет поврежде-
ния полых органов,
• Низкая чувствитель-




• Требует доступности в 
любое время суток,
• Выполним только у кате-
гории стабильных паци-
ентов,
• Не выявляет поврежде-
ния полых органов.
Несмотря на то, что КТ требует значительного времени на проведение иссле-
дования и допустима только у гемодинамически стабильных пациентов, это иссле-
дование позволяет с высокой точностью выявить или исключить повреждения ор-
ганов и структур брюшной полости и забрюшинного пространства. Эффективность 
метода значительно повышается при двойном (внутривенный и оральный) и трой-
ном (внутривенный, оральный и ректальный)  контрастировании. Наиболее значи-
мы результаты КТ у пострадавших с сочетанной черепно-мозговой и спинальной 
травмой при скудной клинической симптоматике.
Обзорная рентгенография при абдоминальной травме хотя и используется 
рутинно, в общей группе этих пострадавших имеет низкую диагностическую эффек-
тивность. Как при закрытой травме, так и при ранениях рентген позволяет выявить 
лишь пневмоперитонеум, который наблюдается не более чем в 1-8%наблюдений 
и металлические инородные тела при ранениях. С другой стороны, при политрав-
ме рентгенологическое исследование незаменимо для выявления повреждений 
смежных с брюшной полостью анатомических областей: гемо-пневмоторакса, раз-
рыва диафрагмы, переломов ребер, позвоночника и таза. Контрастные рентгено-
логические исследования незаменимы для топической диагностики повреждений 
сосудов, желудочно-кишечного тракта и мочевыделительной системы.
общие аспекты хирургической тактики при сочетанной абдоминальной травме.
На основании проведенного диагностического поиска у пациентов с сочетан-
ной абдоминальной травмой лапаротомия абсолютно показана при выявлении 
следующих характерных признаков:
• свободная жидкость в брюшной полости (сравнительная перкуссия или 
УЗИ) и артериальная гипотензия при закрытой травме или ранении;
• поступление крови или кишечного содержимого при лапароцентезе и пе-
ритонеальном лаваже;
• ранения брюшной полости с эвентерацией органов, подтеканием кишеч-
ного содержимого или желчи;
• признаки перитонита;
• свободный газ в брюшной полости при рентгенографии;
• клинические и рентгенологические (при контрастировании) признаки по-
вреждения полых органов, почки или мочевого пузыря.
Характер и тяжесть внутрибрюшных повреждений в структуре доминирующей 
абдоминальной травмы позволяют выделить три ключевые тактические группы, от-
личающиеся сроками и объемом хирургического вмешательства:
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1. Пострадавшие с признаками продолжающегося внутрибрюшного кро-
вотечения, которым показана реанимационная или экстренная (первой 
очереди) лапаротомия в структуре реанимационных противошоковых 
мероприятий;
2. Пострадавшие с внутрибрюшными повреждениями, но без  признаков 
продолжающегося внутрибрюшного кровотечения, которым показана 
экстренная (второй очереди) лапаротомия в оптимальном объеме по-
сле стабилизации витальных функций на протяжении 1-2 часов;
3. Пострадавшие без признаков внутрибрюшных повреждений, находящие-
ся под динамическим наблюдением после выполнения диагностического 
лапароцентеза с контролем отделяемого по дренажу либо УЗИ – мони-
торинга.
чАсТные АспеКТы АбДоМинАльной ТРАВМы
повреждения желудка в абсолютном большинстве наблюдений встречаются 
при ранениях живота. Разрывы желудка при закрытой травме возникают крайне 
редко, и, практически исключительно, вследствие гидродинамического воздей-
ствия избыточного содержимого (после переедания) на стенку желудка. При этом 
чаще возникают неполные разрывы слизистой оболочки без перфорации стенки 
органа. Описаны наблюдения перфорации желудка при травме по краю фиксиро-
ванной пенетрацией пептической язвы и дистопированного желудка в диафраг-
мальную грыжу.
Диагностика – не специфична. Характерен симптомокомплекс перфорации 
полого органа: интенсивная боль в животе – следствие химического ожога брюши-
ны агрессивным желудочным содержимым, и пневмоперитониум, проявляющийся 
исчезновением печеночной «тупости» при перкуссии и/или скоплением газа под 
диафрагмой при рентгенографии. Однако возможное при ранении живота внутри-
брюшное кровотечение может в значительной степени нивелировать болевой сим-
птом. Разрывы слизистой желудка при закрытой травме могут проявляться рвотой 
кровью или «кофейной гущей», что требует расширения диагностического поиска, 
ввиду возможного заглатывания крови пациентом при повреждениях лицевого че-
репа и кровохарканьи. 
Тактика и лечение. Выявление при лапаротомии проникающего ранения же-
лудка требует ревизии его задней стенки и малой кривизны после вскрытия саль-
никовой сумки через lig. gastrocolicum. Непроникающие ранения – также подлежат 
зашиванию, поскольку могут явиться причиной внутрибрюшного кровотечения из 
сосудов подслизистого слоя в послеоперационном периоде. Закрытие раны желуд-
ка производят двухрядным швом в поперечном или косопоперечном направлении, 
что особенно важно в пилороантральной зоне, с обязательным введением транс-
назального зонда для декомпрессии и аспирации желудочного содержимого. 
Значительные дефекты желудка вследствие огнестрельных пулевых и осо-
бенно дробовых ранений могут потребовать резекции желудка с формированием 
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гастроэнтероанастомоза вне зоны контузии. Разрыв желудка при закрытой трав-
ме и огнестрельные его ранения в послеоперационном периоде неизбежно со-
провождаются продолжительными расстройствами моторной функции и требуют 
установки зонда для раннего энтерального питания в тощую кишку (трансназально 
либо подвесную энтеростому).
Двенадцатиперстная кишка. Доминирующими по частоте в структуре дуоде-
нальных повреждений являются ранения и порядка 25% – закрытые повреждения, 
как правило, вследствие рулевой травмы водителя. Однако именно закрытые по-
вреждения двенадцатиперстной кишки представляют серьезную диагностическую 
проблему – кишка расположена внебрюшинно и более половины из них выявляют-
ся на вторые-третьи сутки после травмы и не выявляются при экстренном вмеша-
тельстве. Кроме того, дуоденальные повреждения при политравме в абсолютном 
большинстве наблюдений сочетаются с тяжелыми повреждениями поджелудочной 
железы и печени. Но именно факт несвоевременной диагностики делает статисти-
ку результатов лечения неутешительной – при ранениях кишки погибает 5-11%, при 
травматических разрывах – 40-65% этих пациентов.
Диагностика ранений двенадцатиперстной кишки, как правило, интраопера-
ционная – дуоденальное содержимое выявляется в правом фланге живота либо 
ретроперитонеально. В сомнительной ситуации для верификации ранения через 
зонд в желудок и кишку вводят разведенный краситель – метиленовый синий или 
бриллиантовый зеленый. Интраоперационная гастродуоденоскопия с инсуфляци-
ей воздуха в просвет кишки позволяет выявить даже мелкие дефекты кишечной 
стенки. При закрытой травме дуоденальные повреждения с наибольшей инфор-
мативностью позволяет выявить контрастирование кишки при рентгенологиче-
ском исследовании и КТ. Диагностический лапароцентез и перитонеальный лаваж 
первично, как правило, не информативны и лишь целенаправленное исследова-
ние перитонеальной жидкости на желчные пигменты и амилазу ориентирует в на-
правлении расширения диагностического поиска. Характерными признаками раз-
рыва двенадцатиперстной кишки могут служить нарастающая эмфизема боковой 
Рис. 9.17. «Выключение» двенадцатиперстной кишки при ее травме.
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стенки живота справа, выявление газа в 
ретроперитонеальном пространстве при 
обзорной ренгенографии и УЗИ.
Тактика и лечение. Подозрение на 
повреждение двенадцатиперстной  киш-
ки при лапаротомии требует широкой 
ее мобилизации из забрюшинного про-
странства по Кохеру справа и мобилиза-
цией связки Трейтца по Стронгу слева, 
при этом важно визуализировать верх-
небрыжеечные сосуды. Указанные при-
емы позволяют произвести тщательную 
ревизию всех ее отделов. Для закрытия 
непротяженного дефекта кишки выпол-
няют простое зашивание двухрядным 
швом в косопоперечном направлении с 
обязательным введением трансназального дуоденального зонда для декомпрес-
сии кишки и аспирации дуоденального и желудочного содержимого.
Закрытие тяжелых повреждений двенадцатиперстной кишки как при закрытой 
травме, так при ранениях в послеоперационном периоде в 10-60% клинических ситу-
аций сопряжено с развитием несостоятельности швов и высоким риском неблагопри-
ятного исхода. Поэтому важным элементом вмешательства является «выключение» 
двенадцатиперстной кишки путем формирования дуоденальной либо препилори-
ческой культи и гастроэнтероанастомоза (Рис. 9.17). Альтернативой «выключению» 
кишки является формирование первичной наружной трубчатой дуоденостомы (Рис. 
9.18), при которой установленный в кишку (вне зоны швов) трубчатый дренаж либо 
выводится наружу окутанный сальником, либо через отводящую дуодено-еюностому 
сформированного по периметру раневого дефекта дуодено-еюноанастомоза по Ру. 
«Выключение» двенадцатиперстной кишки или трубчатая дуодено-
стома при тяжелой травме двенадцатиперстной кишки способствует 
снижению неблагоприятных результатов лечения в 2-3 раза. 
Выполнение панкреатодуоденальной резекции допустимо как операция отча-
яния, исключительно при разрушении кишки совместно с большим дуоденальным 
соском и головкой поджелудочной железы, сопровождающимся массивным кро-
вотечением. Подобные вмешательства при травме сопровождаются практически 
абсолютной летальностью.
Обязательным этапом операции является установки зонда для раннего энте-
рального питания в тощую кишку трансназально либо через подвесную энтеростому. 
поджелудочная железа. Частота повреждений поджелудочной железы в 
структуре политравмы в последние годы неуклонно возрастает и встречается у 
Рис. 9.18. Дуоденостома при травме 
двенадцатиперстной кишки.
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6-12% пострадавших с сочетанной абдоминальной травмой. В большей степени 
это обусловлено увеличением количества высокоскоростных автокатастроф, неиз-
бежно определяющих возникновение тяжелых полифокальных повреждений. До 
80% панкреатических повреждений – следствие рулевой травмы с передне-задней 
компрессией железы к позвоночному столбу. Закрытая травма поджелудочной 
железы в большинстве клинических ситуаций сопровождается конкурентными по 
тяжести повреждениями селезенки (75-90%) и печени (25-45%), а в послеопераци-
онном периоде – развитием тяжелого посттравматического панкреатита (40-60%) 
и его специфических осложнений – парапанкреатических абсцессов, аррозивных 
кровотечений, псевдокист и свищей. Летальность при закрытой травме железы со-
ставляет в среднем 12-25%. 
Не менее серьезную проблему представляют ранения подобной локализации. 
Поджелудочная железа анатомически достаточно хорошо защищена: расположена 
в забрюшинном пространстве позади органов живота, а сзади – прикрыта мощ-
ными мышцами и позвоночником. Поэтому ранения, которые достигают железу, 
неизбежно избыточны по силе воздействия и сопровождаются повреждениями как 
органов брюшной полости так и крупных сосудов – аорты, чревного ствола, верхней 
брыжеечной артерии, полой и воротной вен. Более половины пациентов с травма-
ми поджелудочной железы имеют три и более сопутствующих повреждения, что в 
значительной степени влияет на результаты и исходы лечения. Особое значение 
при травме поджелудочной железы имеют повреждения кишечника, которые зна-
чительно повышают риск гнойно-септических осложнений посттравматического 
панкреатита и неблагоприятного исхода лечения.
Диагностика. В абсолютном большинстве клинических наблюдений у по-
страдавших с повреждением поджелудочной железы имеются четкие показания к 
лапаротомии – как правило – признаки внутрибрюшного кровотечения. Поэтому 
наибольшую клиническую значимость имеет интраоперационная верификация ха-
рактера повреждения. 
Подозрение на наличие панкреатической травмы у неоперированных пациен-
тов должно быть основано на анализе двух критериев:
• механизм травмы – переднее-задняя компрессия к позвоночнику,
• повышение концентрации амилазы в крови и перитонеальном экссудате 
после лапароцентеза. 
При этом если повышение концентрации амилазы является значимым при-
знаком повреждения железы, то нормальные ее значения – не позволяет исклю-
чить возможное повреждение. По данным литературы даже полное поперечное 
разрушение железы при травме сопровождается повышением уровня амилазы 
лишь у 65% пострадавших.  Уточнить диагноз позволяют данные УЗИ, КТ (Рис. 9.19)
и ретроградная холангио-панкреатография (РХПГ). Однако заявленная высокая ин-
формативность и достоверность (80-95%) данных УЗИ и КТ в значительной степени 
может трансформироваться качеством оборудования и опытом исследователя.
Тактика и лечение. Оценка тяжести повреждения поджелудочной железы 
возможна только после полноценной ревизии парапанкреатической гематомы. 
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Для выявления масштаба травматиче-
ской деструкции тела и хвоста железы не-
обходима широкая мобилизация задней 
поверхности желудка после рассечения 
lig. gastrocolicum, при необходимости с 
разделением lig. gastrolienalis и коротких 
одноименных сосудов. Ревизия гематомы 
осуществляется после рассечения парие-
тальной брюшины в наиболее выпуклой 
ее части по ходу поджелудочной железы. 
После удаления свертков крови осущест-
вляется гемостаз. При этом необходимо 
избегать возможных ятрогенных повреж-
дений железы вследствие вынужденных 
манипуляций, направленных на останов-
ку продолжающегося кровотечения из парапанкреатических сосудистых структур. 
Распространение гематомы по ходу хвоста – требует широкой мобилизации селе-
зенки из поддиафрагмального пространства и выведения ее и хвоста железы «в 
брюшную полость». Оценка повреждения головки железы возможна только после 
широкой мобилизации двенадцатиперстной кишки по Кохеру и низведения пече-
ночного угла ободочной кишки до уровня адекватной визуализации верхнебрыже-
ечных сосудов и воротной вены. После выполнения описанных приемов проводит-
ся ревизия передней и задней поверхности головки железы и двенадцатиперстной 
кишки. Даже при полной фрагментации железы, фрагменты сохраняют между со-
бой взаимосвязь вследствие выраженной и плотной капсулы и межуточной ткани. 
При этом мелкие разрывы могут распространяться на 1,5-2,0 см от края разруше-
ния, а кровоизлияния – по всей протяженности железы. Это создает предпосылки 
развитию посттравматического панкреатита и панкреонекроза.
Наиболее сложным является выявление повреждений вирсунгова протока 
при частичном пересечении поджелудочной железы. Возможными методами ин-
траоперационной диагностики подобных повреждений являются пункционное 
контрастирование (метиленовый синий, бриллиантовый зеленый) протока прокси-
мальнее места травмы железы. В качестве альтернативы констатируется высокая 
информативность использования интраоперационных УЗИ и РХПГ, методов требую-
щих соответствующего оборудования и круглосуточной доступности.
Традиционно в структуре повреждений поджелудочной железы различают 
травмы головки, тела и хвоста железы. Оценку тяжести панкреатических поврежде-
ний целесообразно производить в четыре градации:
I. тип (60-80%) – контузия, краевые и периферические повреждения желе-
зы без вскрытия магистральных протоков;
II. тип (15-20%) – повреждения паренхимы без обширной травматической 
деструкции, возможно вскрытие протока хвоста железы;
Рис. 9.19. Травма поджелудочной железы  
с парапанкреатической гематомой: КТ.
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III. тип (5-10%) – поперечное разрушение или протяженная деструкция со 
вскрытием протока на уровне тела и хвоста железы (Рис. 9.20, см. цв. вкл.);
IV. тип (до 5%) – травматическая деструкция головки железы с повреждени-
ем протоков и/или двенадцатиперстной кишки.
Объем хирургического вмешательства определяется характером и тяжестью по-
вреждения паренхимы железы, вирсунгова протока и двенадцатиперстной кишки и 
должен включать остановку кровотечения, некрэктомию с оставлением максималь-
но возможного объема железы, адекватное дренирование зоны повреждения. 
Так, при травме железы 1 типа вмешательство должно включать исключитель-
но остановку кровотечения и дренирование зоны вмешательства через винслово 
отверстие в сальниковую сумку либо через люмботомию слева. При травме 2 типа 
операция может быть расширена каудальной резекцией железы с удалением се-
лезенки или ее сохранением. При формировании культи поджелудочной железы 
может потребоваться клиновидное иссечение ткани по срезу железы для адек-
ватного сведения передней и задней поверхностей. В случае выявления протока, 
последний в глубине клиновидного дефекта зашивается отдельным швом. После 
формирования культи узловыми швами ложе хвоста железы дренируется через 
люмботомию слева. Повреждение поджелудочной железы 3 типа практически 
всегда требует дистальной резекции по выше указанной методике. Имеются проти-
воречивые данные по результатам резекции тела с оставлением хвоста железы, как 
с зашиванием каудальной культи, так и с формированием дистального панкреато-
еюноанастомоза по Ру. Это объясняется, по-видимому, неадекватной экзо- и эн-
докринной функцией оставляемого каудального сегмента железы. Наиболее слож-
ным является вмешательство при травме поджелудочной железы 4 типа. Подобные 
травмы хотя и крайне редко встречаются, представляют серьезную проблему ввиду 
значительного многообразия возможных повреждений головки железы, двенадца-
типерстной кишки и холедоха. В абсолютном большинстве имеющихся в литерату-
ре описаний подобных травм объем вмешательства ограничивается некрэктомией 
и гемостазом паренхимы железы, закрытием дефектов двенадцатиперстной кишки 
и холедоха. При этом если от наружного дренирования кишки иногда возможно 
оказаться, то наружный дренаж холедоха – обязателен, поскольку в послеопераци-
онном периоде отек травмированной головки железы неизбежно приведет к на-
рушению оттока желчи. Повреждение головки поджелудочной железы и нисходя-
щего отдела двенадцатиперстной кишки требуют выполнения интраоперационной 
холангиографии для исключения повреждения интрамурального отдела холедоха. 
Панкреатодуоденальная резекция допустима исключительно при сочетанном раз-
рушении головки поджелудочной железы, двенадцатиперстной кишки, холедоха 
или ампулы большого дуоденального соска. К сожалению, по данным литературы 
подобные вмешательства при травме сопровождаются практически 100% леталь-
ностью.
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В большинстве клинических ситуаций травм живота с повреждением 
поджелудочной железы, решение выполнить резекцию поврежденного 
сегмента у тяжелого пациента всегда сомнительно, главное – гемо-
стаз и адекватный дренаж (Рис. 9.21). 
Завершающим этапом операции долж-
на являться установка зонда для раннего эн-
терального питания в тощую кишку трансна-
зально либо через подвесную энтеростому.  
В послеоперационном периоде клю-
чевыми задачами лечения являются профи-
лактика посттравматического панкреатита 
и гнойно-септических парапанкреатических 
осложнений. Важнейшими элементами ле-
чебной программы в подобной ситуации 
являются назначение панкреатотропных 
антибиотиков резерва (карбопенемы, фтор-
хинолоны), а при вскрытии панкреатическо-
го протока – антисекреторных препаратов 
(сандостатин, октрестатин). Важно акценти-
ровать, что применение антисекреторных 
препаратов показано при отхождении по 
дренажу экссудата с высокой активностью 
амилазы.
селезенка. Повреждения селезенки занимают доминирующее место в струк-
туре повреждений органов живота при закрытой травме. Наиболее часто травма 
селезенки встречается при высоко инерционных повреждениях – ДТП и кататрав-
ме, при уличной (криминальной) политравме.
Актуальной проблемой повреждений селезенки является постспленэктомиче-
ский септический синдром, развивающийся после ее удаления преимущественно у 
детей. После удаления селезенки пациенты с лабильной иммунной системой под-
вержены более высокому риску молниеносного фатального развития пневмо- и 
менингококковой инфекции, реже стрептококковой и грамотрицательной, вслед-
ствие критического снижения титра специфических антител, иммуноглобулинов 
и опсонинов. Поэтому в педиатрической практике сегодня отдают предпочтение 
органосохраняющим методикам, а пациентам после спленэктомии до 6-летнего 
возраста рекомендуется профилактическое введение поливалентной пневмо- и 
менингококковой вакцин.  
Диагностика. Заподозрить повреждение селезенки следует при интенсив-
ном травматическом воздействии на область левой реберной дуги, особенно с 
переломами нижних ребер, падении на спину и таз. 
Рис. 9.21. Дренирование 
парапанкреатической клетчатки.
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В большинстве клинических ситуа-
ций при повреждениях селезенки име-
ются признаки внутрибрюшного крово-
течения. В сомнительных ситуациях в 
верификации повреждения высокоин-
формативными являются УЗИ, лапаро-
центез с перитонеальным лаважем и КТ 
(Рис. 9.22).
Наибольшую сложность для диа-
гностики представляют двухмомент-
ные разрывы органа, когда первично 
при травме возникает подкапсульный 
разрыв паренхимы, а в течение первых 
трех-пяти суток в брюшную полость дре-
нируется подкапсульная гематома и возникает внутрибрюшное кровотечение. Для 
своевременной диагностики подкапсульного повреждения наиболее информатив-
ными являются УЗИ и КТ. Диагностика вторичного внутрибрюшного кровотечения 
основывается на типовых клинических признаках и данных перитонеального ла-
важа после лапароцентеза. В сомнительных ситуациях верификация повреждения 
основана на мониторинге данных УЗИ.
Тактика и лечение. Несмотря на то, что при тяжелой сочетанной травме спле-
нэктомия является типичной и практически стандартной операцией при повреж-
дении селезенки, в каждой конкретной ситуации (Рис. 9.23, см. цв. вкл.) хирургу 
следует рассмотреть вопрос о возможности достижения стойкого гемостаза и со-
хранения органа. Принятие решения о сохранении селезенки должно основывать-
ся на двух ключевых условиях:
1. Возможность технически обеспечить стойкий гемостаз путем простого за-
шивания паренхимы, выполнения резекции, либо использования каких-
либо пластических методов герметизации;
2. Малый риск коагулопатических расстройств гемостаза в раннем послео-
перационном периоде.
Техническая условия обеспечения гемостаза определяются характером и тя-
жестью повреждения селезенки. 
По тяжести повреждений селезенки следует выделять 4 градации:
I тип – подкапсульные гематомы:
a) стабильные.
b) прогрессирующие  с «двухмоментным разрывом».
II тип – периферические разрывы капсулы и паренхимы до 1 см глубиной.
III тип – глубокие разрывы паренхимы, в т.ч. распространяющиеся на ворота.
IV тип – разрушение селезенки или отрыв ее от сосудистой ножки.  
Оценка этих параметров возможна только после полноценной ревизии орга-
Рис. 9.22. Разрыв селезенки: КТ.
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на. Поскольку нередко вследствие противоудара при закрытой травме имеют место 
контрлатеральные повреждения паренхимы органа, необходима мобилизация се-
лезенки из поддиафрагмального пространства, при необходимости с разделением 
lig. gastrolienalis et cololienalis. Принятие решения о сохранении органа возможно 
только после визуальной оценки всех имеющихся повреждений органа. С другой 
стороны, если гемостаз возможен лишь при наложении протяженного шва, либо 
резекции сегмента селезенки актуальной проблемой становится надежность гемо-
стаза. Наличие массивной кровопотери, особенно при полифокальных скелетных 
повреждениях у пациента с политравмой, может стать причиной коагулопатическо-
го кровотечения в послеоперационном периоде, потребовать релапаротомии и, 
часто, определить неизбежность фатального исхода.
Спленэктомия при травме селезенки выполняется у взрослых в 85-98% на-
блюдений. Абсолютными показаниями к удалению селезенки являются:
• Разрушение селезенки по типу фрагментации (IV тип);
• Повреждение (разрыв) паренхимы и сосудов ворот селезенки (IV тип);
• Двухмоментный разрыв селезенки с тотальным или субтотальным от-
слоением капсулы (Ib тип);
• Повреждения селезенки III типа, требующее увеличения продолжитель-
ности вмешательства для ее сохранения при критическом состоянии па-
циента.
Успешное выполнение операции за минимально возможный временной про-
межуток требует соблюдения определенных условий:
1. Создание достаточного  операционного доступа.  В абсолютном боль-
шинстве клинических ситуаций для спленэктомии достаточно верхнее-
срединной лапаротомии. Однако высокое стояние купола диафрагмы, 
особенно в сочетании с интраабдоминальным ожирением, делает такой 
доступ недостаточным и требует его расширения. Оптимальным, на наш 
взгляд, является дополнительное рассечение брюшной стенки от нижней 
точки срединного разреза влево с запрокидыванием треугольного лоску-
та и реберной дуги кверху.
2. Мобилизации селезенки из поддиафрагмального пространства с выведе-
нием ее в операционную рану. В условиях гемоперитонеума адекватное 
рассечение фиксирующего селезенку связочного аппарата производится 
после укладывания трех больших марлевых салфеток: две расправлен-
ные – отграничивают операционное поле в левом фланге и под диафраг-
мой у дна желудка, третья салфетка – укладывается в сложенном состоя-
нии на селезенку. Хирург левой рукой сдавливает этой салфеткой селе-
зенку и смещает ее на себя, правой – мобилизует связочный аппарат от 
селезеночного угла ободочной кишки по диафрагмальной поверхности и, 
наконец, у дна и большой кривизны желудка (Рис. 9.24).
3. Достижение гемостаза. Визуализация структур ворот селезенки в усло-
виях посттравматической гематомы маловероятна. Поэтому наложение 
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зажимов на сосудистую ножку чаще произво-
дится «вслепую», что может явиться причиной 
неадекватного гемостаза и даже ятрогенных 
повреждений. Успех манипуляций обеспечи-
вает их четкая последовательность. На первом 
этапе пересекаются и лигируются короткие же-
лудочные артерии, селезенка при этом сдавле-
на салфеткой. Затем обрабатывается область 
ворот селезенки (Рис. 9.25). Салфетка от селе-
зенки удаляется, указательный палец обходит 
верхний полюс и фиксирует ворота селезенки 
ссади, большой палец смещает хвост поджелу-
дочной железы под указательный палец. После 
указанного приема зажим уверенно наклады-
вается на сосуды без травматизации поджелу-
дочной железы и пересекаются над зажимом, 
а рука перемещается книзу и между пальцами 
сдавливаются мелкие сосуды нижнего края ворот селезенки и ободочной 
связки, на которые накладывается зажим и селезенка отсекается. После 
удаления селезенки лигируются сосуды под зажимами (при необходи-
мости с прошиванием). Если после наложения лигатур видны просветы 
крупных сосудов их следует перевязать дополнительно. При отсутствии 
источника струйного кровотечения в ложе удаленной селезенки уклады-
вают смоченную в горячем антисептике салфетку. Контроль гемостаза 
осуществляют после забора крови для реинфузии, дальнейшей ревизии 
брюшной полости и устранения других повреждений.
4.  Аутотрансплантация ткани се-
лезенки. Отношение клиницистов 
к этой манипуляции довольно не-
однозначное ввиду дискуссион-
ности ее эффективности. Однако 
даже спорная функциональная 
активность селезеночной ткани 
в сравнении с высоким риском 
постстпленэктомического сепсиса 
делает эту процедуру у пациен-
тов крупы риска (дети и старики) 
желательной. Техника аутотран-
сплантации состоит в простом 
укладывании 5-10 прямоугольных 
фрагментов селезенки объемом 
до 1см3 в сальниковую сумку или 
в складки большого сальника у его 
Рис. 9.24. Мобилизация селезенки.
Рис. 9.25. спленэктомия.
Глава 9       Абдоминальные повреждения при политравме 277
основания. Кроме того, не следует 
иссекать оставшиеся фиксированны-
ми на диафрагме и mesocolon фраг-
менты разрушенной селезенки, если 
они явно не кровоточат. 
К органосохраняющим операциям при 
травме селезенки относят зашивание ее раз-
рывов и сегментарные резекции. Принятие 
решения по сохранению поврежденной се-
лезенки должно основываться на двух крите-
риях: общих и местных. Ключевыми общими 
критериями, определяющим возможность со-
хранить селезенку должны быть:
• стабильность гемодинамики паци-
ента;
• изолированная травма селезенки;
• техническая возможность выполнить операцию (опыт хирурга, атравма-
тический рассасывающийся шовный материал, аппликационные гемоста-
тические средства).
• Местными критериями, позволяющими сохранить поврежденную селе-
зенку, являются:
• краевые разрывы и ранения селезенки (II тип);
• протяженные поверхностные разрывы паренхимы, не проникающие в 
область ворот (II тип);
• ограниченные повреждения периферических сегментов не превышаю-
щие 30-40%  объема органа (III тип);
• непротяженные подкапсульные гематомы (Ia тип).
Для успешного выполнения органосохраняющей операции необходимо моби-
лизовать селезенку из поддиафрагмального пространства (см. выше), при необхо-
димости пересечь желудочно-селезеночную связку и лигировать короткие артерии. 
Это позволит адекватно оценить как повреждение паренхимы так и область ворот 
селезенки. Перед наложением швов селезенку следует умеренно сдавить пальца-
ми для ее обескровливания – селезенка бледнеет, а ее капсула «морщится». После 
наложения швов со снятием компрессии селезенка наполняется кровью, капсула 
натягивается и гемостаз по линии швов оптимизируется (Рис. 9.26). Швы следует 
накладывать атравматической рассасывающейся нитью (викрил 3-0) на круглой 
игле, формируя непрерывный шов (обвивной или матрацный). При необходимости 
в сегментарной резекции первично следует обработать ворота селезенки в про-
екции повреждения с перевязкой питающих сосудов, после чего обескровленный 
сегмент заметно темнеет. К сожалению, иногда рыхлость паренхимы органа делает 
невозможной ее сохранение – при наложении швов кровотечение только усилива-
ется. Оптимизировать гемостаз по линии швов позволяют аппликационные гемо-
Рис. 9.26. Резекция селезенки.
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статические средства (Тахокомб, гемостатические губки, фибринный клей и т.п.), а 
при наличии соответствующего оборудования – аргоновая коагуляция. Новым ор-
ганосохраняющим методом лечения множественных поверхностных повреждений 
паренхимы селезенки (и других паренхиматозных органов) является погружение 
мобилизованного органа в тканевой контейнер из рассасывающегося материала, 
который петлей фиксируется у ворот селезенки, либо обшивается по периметру ор-
гана, чем обеспечивается гемостаз и сохранение органа. 
Длительные попытки сохранения селезенки ведут к большей кровопо-
тере и увеличивают риск послеоперационных осложнений.
Консервативное лечение повреждений селезенки по данным литературы 
возможно у 65-90% педиатрических пациентов и приблизительно у 1,3-12% взрос-
лых. Возможность нехирургического лечения подобных повреждений возможна 
при наличии непрерывного УЗИ- либо КТ-мониторинга.
Показанием к консервативному лечению является изолированное повреж-
дение селезенки у гемодинамически стабильного пациента при нормальном ар-
териальном давлении, которое подтверждено наличием подкапсульной гематомы 
органа и незначительным гемоперитонеумом по данным УЗИ либо КТ. Важнейшим 
элементом обеспечения подобной тактики является динамическая оценка данных 
УЗИ не менее 3-6 раз в первые сутки и 1-2 раз в последующие 3 суток. В педиатри-
ческой практике подобная тактика в абсолютном большинстве наблюдений оказы-
вается эффективной. У взрослых пациентов статистика значительно скромнее – по 
данным нескольких обзоров динамический мониторинг требует лапаротомии у 60-
85% этих пациентов. Увеличение количества свободной жидкости в брюшной по-
лости (по данным УЗИ) у гемодинамически стабильного пациента с повреждением 
селезенки требует рассмотрения вопроса о лапароскопическом вмешательстве для 
достижения стойкого гемостаза. Показанием к лапаротомии является как прорыв 
гематомы в брюшную полость с признаками продолжающегося кровотечения, так и 
невозможность исключить дополнительное внутрибрюшное повреждение. 
Следует помнить, что риск развития постспленэктомического септического 
синдрома составляет менее 1,5%, в то время как риск гибели пациента от обескров-
ливания при внутрибрюшном кровотечении несоизмеримо более высок. Поэтому 
отбор пострадавших для неоперативного лечения должен быть чрезвычайно обо-
снованным. 
Появление отрицательной гемодинамической реакции после достиже-
ния нормоволемии, необходимость гемотрансфузии у пациента с трав-
мой селезенки на фоне консервативного наблюдения требуют выполне-
ния хирургического вмешательства.
печень. Повреждения печени занимают ведущие место в структуре поврежде-
ний органов живота при абдоминальной травме. Так, при проникающих ранениях 
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живота печень травмируется чаще других органов, при закрытой травме – повреж-
дения печени уступают лидерство только травме селезенки. В структуре политра-
мы печень наиболее часто травмируется при торакоабдоминальных повреждени-
ях. Около 80% повреждений печени требуют простого зашивания линейных ран и 
разрывов паренхимы, остальные – гораздо более сложных хирургических методов 
устранения повреждений, вплоть до атипичных и анатомических резекций. Тяже-
лые повреждения печени у 6-11% пострадавших с доминирующей абдоминальной 
травмой определяют неизбежность летального исхода.
Диагностика. Предположить наличие повреждения печени следует всег-
да при закрытой травме области правой реберной дуги, особенно при переломе 
VII-XII ребер; кататравме при падении на спину или таз; правосторонних  ранени-
ях грудной клетки ниже V-го ребра и верхнего этажа брюшной полости. Типичным 
проявлениями тяжелого повреждения печени являются признаки внутрибрюшного 
кровотечения. В сомнительных ситуациях для верификации повреждения высоко-
информативными являются УЗИ, КТ, лапароцентез с перитонеальным лаважем, ла-
пароскопия.
Градацию повреждений печени осуществляют на основании оценки харак-
тера и размера подкапсульных и внутриорганных гематом, разрывов паренхимы, 
повреждений внепеченочных сосудистых и желчевыводящих структур. Оценка тя-
жести повреждения осуществляется на основании данных УЗИ, КТ и интраопераци-
онной визуализации характера повреждения. 
Сегодня для описания тяжести повреждения печени предложено несколько 
классификаций, выделяющих от 3 до 8 градаций – степени и классы повреждений. 
На наш взгляд, наиболее целесообразной является 5(6)-и уровневая градация, ори-
ентированная на определение хирургической тактики и прогнозирование исхода 
лечения (Е. Moore, 1986). 
• I тип – некровоточащие поверхностные (до 1 см глубиной) разрывы и 
щелевидные ранения паренхимы печени; стабильная (ненарастающая) 
подкапсульная гематома в границах 1 сегмента печени.
• II тип – щелевидные (до 5 см глубиной) разрывы и ранения паренхимы 
печени без признаков повреждения внутрипеченочных кровеносных со-
судов и желчных протоков; ранения и отрыв желчного пузыря; стабиль-
ная подкапсульная и внутрипеченочная гематома в границах 2-3 смежных 
сегментов печени.
• III тип –разрывы и ранения паренхимы печени с повреждением внутри-
печеночных кровеносных сосудов и желчных протоков; отсутствие при-
знаков жизнеспособности или разрушение 2 смежных сегментов; изоли-
рованные ранения внепеченочных желчевыводящих протоков; нараста-
ющая внутрипеченочная гематома до 10 см  в диаметре (Рис. 9.27 и 9.28).
• IV тип – центральные глубокие расходящиеся звездчатые разрывы, по-
вреждения паренхимы печени с нарушением жизнеспособности или 
разрушением 3 смежных сегментов; изолированные ранения общей пе-
ченочной артерии, воротной вены, печеночной вены; нарастающая цен-
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тральная внутрипеченочная гематома более 10 см в диаметре.
• V тип – разрушение паренхимы печени 4 и более смежных сегментов 
(1 или 2 долей); повреждение печеночно-двенадцатиперстной связки  с 
деваскуляризацией печени, ранения печеночных и нижней полой вены. В 
некоторых классификациях выделяют VI тип – отрыв печени.
Тактика и лечение. К повреждениям 1 типа – легкой степени – следует отно-
сить контузии и ранения печени не требующие хирургического пособия с благопри-
ятным течением посттравматической реабилитации (при изолированной травме 
печени). Повреждения 2 типа – средней степени тяжести – требуют несложного 
хирургического вмешательства (наложение поверхностных швов) для обеспечения 
благоприятного течения посттравматической реабилитации. Повреждения 3 типа 
– тяжелой степени – требуют хирургического вмешательства повышенной слож-
ности, часто с сомнительным прогнозом течения травматической болезни. При по-
вреждениях 4 типа – крайне тяжелые – хирургическое вмешательство часто не в 
состоянии обеспечить восстановление функции печени, чем определяется высокий 
риск неблагоприятного исхода  травматической болезни. Повреждения 5-6 типа– 
неустранимые – отражают травму не совместимую с жизнью, ввиду невозможно-
сти устранения ее последствий хирургическими манипуляциями. 
При политравме в процессе диагностического поиска по данным УЗИ (КТ) мо-
гут быть выявлены повреждения печени 1 типа, которые требуют проведения УЗИ 
(КТ) мониторинга, и при отсутствии других внутрибрюшных повреждений не подле-
жат хирургическому лечению. У гемодинамически стабильных пациентов при вы-
явлении изолированного повреждения печени 2 типа следует рассмотреть вопрос 
о использовании для устранения повреждений лапароскопического оборудования. 
Для успешного лечения выявленных внутрипеченочных гематом необходим УЗИ 
(КТ) мониторинг. Стабильные, не увеличивающиеся в объеме гематомы до 10 см в 
диаметре подлежат наблюдению и пункционному лечению под контролем УЗИ при 
абсцедировании или механической желтухе. Для стабилизации прогрессирующих 
гематом в центрах травмы при наличии ангиографа используется рентгенангиоско-
пическая эмболизация питающих гематому сосудов. 
Рис. 9.27. Разрыв правой доли печени: КТ. Рис. 9.28. Гематома  правой доли печени: КТ.
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Однако всегда наличие признаков внутрибрюшного кровотечения является 
абсолютным показанием к лапаротомии, при которой производится интраопера-
ционная оценка тяжести повреждения печени и определяется лечебная тактика.
Обязательным элементом лечебной тактики при массивной кровопо-
тере является эвакуация и стабилизация крови для ее реинфузии. В пе-
риод извлечения крови, излившейся в брюшную полость, обеспечивается 
адекватное марлевое тампонирование источника кровотечения. 
Залогом успеха оперативного устранения повреждений печени является зна-
ние функциональной анатомии и топографии вне- и внутрипеченочных сосудистых 
структур. Наложение швов и выполнение резекций нежизнеспособной паренхимы 
печени должно производиться с учетом внутрипеченочного взаимоотношения во-
ротной вены и желчных протоков с тремя печеночными венами. Все хирургиче-
ские манипуляции на печени необходимо соотносить с наиболее рациональной 
секторально-сегментарной схемой строения печени по Н. Bismuth (1982), ориенти-
рованной на топографию печеночных вен (Рис. 9.29).
Соответственно локализации трех печеночных вен, до их слияния с нижней по-
лой веной, печень делится на четыре портальных сектора, каждый из ко торых име-
ет независимую порто-холангеальную ножку (Рис. 9.29). В свою очередь, каждый из 
секторов горизонтальной портальной щелью подразделяется на два сегмента. Так, 
средняя печеночная вена, проходящая в главной портальной борозде, делит печень 
на правую и левую по ловины. Правая печеночная вена проходит фронто-сагитально 
и параллельно пра вому краю печени, кверху от последнего на ширину трех попе-
речных пальца. По ходу правой печеночной вены проецируется правая порталь-
ная борозда,  образующая с горизонтальной линией угол в 45°, открытый вправо, 
и разделяющая правую половину печени на два сектора: переднее-медиальный 
и заднее-латеральный. При этом правый-медиальный сектор делится на V и VIII 
сегменты; задний-латеральный – на 
VI и VII сегменты, располагающие-
ся соответственно спереди назад. 
Проецируются V, VI и VII сегменты 
на диафрагмальную и висцеральную 
поверхность печени, VIII сегмент – 
только на диафрагмальную. Левая 
печеночная вена проходит позади 
круглой связки в левой пор тальной 
борозде и  делит левую половину пе-
чени на два секто ра: медиальный и 
левый латеральный. Передний сек-
тор содержит IV сегмент. В левом ла-
теральном секторе расположены II и 
III сегменты, дорзально – I сегмент – 
Рис. 9.29. Анатомия секторов и сегментов 
печени н. Bismuth (1982).
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изолированный собственным кровос-
набжением от «остальной» печени, не 
относится к определенным секторам.
Адекватная оценка повреждений 
печени и полноценное их устранение 
возможно только при достаточной их 
визуализации. Для этого необходимо 
обеспечение двух условий:
1. Временный гемостаз, который осу-
ществляется использованием следую-
щих приемов:
• тампонада разрыва большой мар-
левой салфеткой и сдавливание краев 
разрыва печени через салфетку;
• прием Прингла (Рис. 9.30) – наложе-
ние турникета на печеночно-двенадцатиперстную связку после предва-
рительного сдавливания ее между І и ІІ пальцами (указательный вводится 
в винслово отверстие), время обескровливания печени не должно превы-
шать 30 минут. 
Сдавливание и наложение турникета на нижнюю полую вену под пече-
нью не обеспечивает полного гемостаза – печеночные вены кровото-
чат ретроградно! 
2. Обеспечение достаточного операционного доступа:
• расширение срединной операционной раны брюшной стенки от пупка 
поперечным разрезом вправо;
Использование торакоабдоминального доступа нецелесообразно ввиду 
его крайней травматичности и спорной эффективности в достижении 
адекватного обзора и хирургической маневренности.
• выведением печени кпередии книзу путем введения 1-2 больших салфе-
ток или полотенца за печень под диафрагму;
• мобилизацией связочного аппарата печени – рассечение серповидной, 
обеих боковых треугольных связок, мобилизация ДПК с обнажением по-
лой вены и брюшинно-надпочечниковой складки позволяет вывести пра-
вую долю печени в операционную рану (поворот вокруг полой вены).
При необходимости выполнения тугой тампонады печени с гепатопек-
сией чрезвычайно важно сохранить связочный аппарат печени для до-
стижения адекватного отграничения зоны повреждения.
Для устранения повреждений печени традиционно используют пять ключе-
Рис. 9.30. прием прингла.
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вых хирургических приемов: наложение шов, тампонада раны паренхимы, гепато-
пексия, резекция печени, перевязка ветвей печеночной артерии. Использование 
того или иного метода определяется характером анатомического повреждения пе-
чени и тяжестью состояния пациента.
Обычно до 60% повреждений печени требует простого зашивания поверх-
ностных ранений или разрывов паренхимы линейной формы (Рис. 9.31 и 9.32, 
см. цв. вкл.). Для зашивания разрывов паренхимы используется рассасывающаяся 
нить, швы накладывают одиночные, Z-образные либо обвивные. При протяженных 
глубоких разрывах необходимо обескровливание печени приемом Прингла с по-
следующей визуализацией и прошиванием Z-образными швами кровоточащих со-
судов в глубине раны. Для выявления крупных сосудов в ране печени необходимо 
послабить сдавливание печеночно-двенадцатиперстной связки. Визуализировать 
и перевязать поврежденные внутрипеченочные желчные протоки позволяет вве-
дение в холедох путем его пункции 20-60 мл окрашенного метиленовым синим 
(бриллиантовым зеленым) физиологического раствора. 
Наложение сквозных параллельных матрацных швов допустимо лишь при от-
членении сегмента паренхимы и его резекции. Использование коагуляции показа-
но для остановки паренхиматозного кровотечения, после лигирования выявленных 
в раневой поверхности сосудов и желчных протоков. 
Недопустимо закрытие глубокого разрыва печени поверхностными 
швами без обеспечения гемо- и холестаза – подобная тактика способ-
ствует развитию абсцессов печени и гемобилии. 
Наибольшую сложность представляют тактические решения у пациентов с по-
вреждениями печени 3–4  степени тяжести с массивной кровопотерей и критиче-
ским состоянием витальных функций. Ключевым элементом хирургической такти-
ки у подобных пострадавших является «damage control» – контроль повреждений, 
предусматривающий распределение оперативного вмешательства на этапы с обе-
спечением реанимационной паузы для достижения относительной стабилизации 
витальных функций интенсивной терапией. Первым этапом выполняется реани-
мационная лапаротомия, целью которой является «закрытие крана» в кратчайший 
временной промежуток. Если после пережатия печеночно-двенадцатиперстной 
связки не удается добиться адекватного гемостаза на протяжении 20 минут (не-
обходимо возобновлять печеночный кровоток), либо состояние пациента стреми-
тельно ухудшается (критическая гипотензия, брадиаритмия, асистолия) – показана 
тугая тампонада печени, эвакуация излившейся крови для реинфузии и временное 
закрытие брюшной полости бельевыми цапками. Своевременное прекращение 
операции создает благоприятные условия для стабилизации гемодинамических 
показателей во время реанимационной паузы (второй этап). Интенсивная тера-
пия на этом этапе должна быть ориентирована на восполнение кровопотери и под-
держание эффективного органного кровотока в условиях умеренной гипотензии. 
До достижения адекватного гемостаза уровень артериального давления не должен 
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превышать 90 mmHg – более высокое давление в условиях тампонады резко уси-
лит кровопотерю. Продолжительность реанимационной паузы может варьировать 
от 30 минут до нескольких часов. Достижение интенсивной терапией стабильных 
параметров гемодинамики определяет возможность продолжения прерванного 
оперативного вмешательства (третий этап). Подобная тактика позволяет снизить 
летальность в этой группе пострадавших с 48-85% до 17-36%. 
При локализации глубоких разрывов с активным кровотечением в краевых сек-
торах – заднем латеральном (VI-VII сегменты) и левом латеральном (III-II сегменты) 
следует расширить разрыв методом дигитоклазии (пальцевым разрушением парен-
химы) в направлении межсегментных борозд. После подобного расширения раневая 
поверхность становится доступной визуальной ревизии и адекватному гемостазу. 
При сохранении жизнеспособности краевых участков паренхимы дефект паренхимы 
ушивают, при нежизнеспособности – выполняют его резекцию в объеме некрэкто-
мии. При протяженных и звездчатых разрывах раневой дефект закрывают наложе-
нием краевых швов в углах разрыва по переднему и боковому краям паренхимы – в 
безопасных зонах – вне ветвей печеночных вен. Оставшийся раневой дефект выпол-
няют мобилизированной прядью большого сальника (Рис. 9.33, см. цв. вкл. и 9.34).
Повреждение печеночных вен, позадипеченочное ранение нижней полой вены, 
локализация глубоких разрывов печени в проекции устьев печеночных вен (IV и VIII сег-
менты) при наличии массивного венозного кровотечения из-под диафрагмы требует 
первичного рассмотрения вопроса о выполнении ранней тампонады разрыва. 
Попытки зашивания разрывов печени с повреждением печеночных вен 
(даже успешные), как правило, оканчиваются смертью пациента на опе-
рационном столе. Тоже касается и атриокавального шунта. Поэтому 
марлевая тампонада при надпеченочной венозной травме практически 
единственный реальный способ спасения пациента. При этом залог успе-
ха – максимально ранняя спланированная тампонада, но не тампонада, 
как «метод отчаяния», когда многократные попытки к зашиванию раз-
рыва окончились ничем и кровь пациента «перестала сворачиваться».
Рис. 9.34. Тампонада  сальником и шов 
печени.
Рис. 9.35. «сендвич» тампонада печени 
(схема).
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Залогом успеха подобного хирургического приема при потенциально леталь-
ном повреждении является низкое и отрицательное давление крови в нижней по-
лой вене.  
Показаниями к выполнению марлевой тампонады являются две клинические 
ситуации:
1. Критическое состояние пациента, требующее прекращения операции 
для стабилизации гемодинамики пациента – тактика «damage control»,
2. Невозможность достичь гемостаза каким-либо иным способом.
Тактически следует выделять временную и пролонгированную марлевую  там-
понаду печени. Временная тампонада осуществляется для непродолжительного 
временного гемостаза, как правило, при прерванной операции – «damage control», 
и последующего отсроченного окончательного хирургического гемостаза с устране-
нием последствий травмы. В подобной ситуации тампоны удаляются после стаби-
лизации состояния пациента в первые 24 часа. Пролонгированная тампонада по-
казана в ситуациях, когда хирургический гемостаз в конкретных условиях заведомо 
неосуществим – повреждения IV степени, отсутствие условий для адекватного вме-
шательства. В большинстве клинических ситуаций пролонгированная тампонада 
позволяет добиться как стабилизации состояния, так и  окончательной остановки 
кровотечения. Удаление тампонов и нежизнеспособных тканей производят на 3-5 
сутки с «ослизнением» тампонов и отграничением зон некроза паренхимы печени, 
но до манифестации внутрибрюшных гнойных осложнений. В обеих ситуациях по-
сле выполнения марлевой тампонады выполняют временное закрытие брюшной 
полости. Однако если при временной тампонаде достаточно сведения кожи краев 
раны бельевыми цапками, то при пролонгированной – необходимо полнослойное 
сведение краев лапаротомной раны ее шнурованием ПХВ трубкой. 
Марлевая тампонада печени. Выполнение марлевой тампонады требует 
соблюдения определенных правил. Тампонирование выполняется с обеспечением 
адеквтной компрессии печени по одной из трех методик:
• большая марлевая салфетка черепицеобразно туго укладывается у 
кровоточащего разрыва по диафрагмальной поверхности, выполняя 
все пространство между диафрагмой и печенью, эффективность 
выше при сохранении связочного аппарата;
• тампонирование аналогично описанному выше, дополнительно выпол-
няется гепатопексия (см. ниже);
• тампонирование по типу «сендвич» – после мобилизации серповидной 
связки салфетки укладываются «подушками» под печень и на печень 
под диафрагму и реберную дугу, осуществляя сдавливание паренхи-
мы печени между сформированными «подушками» книзу и медиально 
(Рис. 9.35).
Перед закрытием живота необходимо оценить эффективность гемоста-
за. Если верхняя салфетка над источником кровотечения активно промокает 
кровью, следует, не теряя времени, перетампонировать зону повреждения.
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Если марлевая тампонада ставит своей целью осуществить окончатель-
ный гемостаз, следует в зону кровотечения уложить «подложку» из пряди саль-
ника, пластины тахокомба, что позволит извлечь тампон на 3-5 сутки с мень-
шим риском рецидива кровотечения.  
Одним из методов повышающих эффективность гемостаза при тампона-
де является гепатопексия (Рис. 9.36). При этой процедуре выполняется ранняя 
марлевая тампонада трудно доступного разрыва или надпеченочной венозной 
травмы с введением местных гемостатических препаратов (Тахакомб, гемо-
статическая губка), подведением двух широкопросветных трубчатых дренажей 
(Ø = 1,0-1,5 см) после чего печень «вдавливается» в диафрагмальный купол и по 
всему периметру ее край подшивается к париетальной брюшине непрерывным 
обвивным рассасывающимся швом. Марлевый тампон и дренажи выводятся на-
ружу через отдельный разрез в правом подреберье (по кратчайшему пути). Эф-
фективность тампонады и гепатопексии в значительной степени зависит от 
сохранения целостности связочного аппарата печени. 
Тампонада эффективна при венозном и паренхиматозном кровотече-
нии; артериальное кровотечение тампонада не остановит. 
При выполнении тампонады разрыв печени необходимо «собрать» ана-
томически , чтобы рана печени не зияла, после чего укладывать там-
поны. 
При выполнении тампонады нельзя допустить сдавливания нижней по-
лой вены, что резко снизит венозный возврат к сердцу и не позволит 
стабилизировать гемодинамику. Поэтому контроль ЦВД является обя-
зательной и жизненноважной процедурой! 
Использование марлевых тампонов для обеспечения окончательного 
гемостаза при глубоких разрывах печени оказывается эффективным 
более чем в 80% наблюдений, а риск формирования абсцессов печени при 
этом не превышает 15%. Это заставляет рассматривать подобное 
хирургическое «отступление», как достаточно актуальный элемент 
хирургической тактики у крайне тяжелой группы пациентов с поли-
травмой, особенно в сложных материально-технических условиях обе-
спечения лечебного процесса периферических стационаров. 
Тампонада может оказаться единственным методом остановки кровотечения 
при огнестрельном ранении печени, когда активное кровотечение продолжается 
из      сквозного крупного раневого канала. Для этого формируется «сигара» – на 
ПХВ трубку конусом наматывается марлевый тампон и, сформированное таким об-
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разом «веретено» вдевается в латексную перчатку. «Сигара» вводиться в раневой 
канал сзади наперед, плотно тампонируя заднее отверстие. После чего у переднего 
отверстия рассекается перчатка и выполняется встречная тампонада раневого ка-
нала вокруг ПХВ трубки внутри вскрытой перчатки. Возможно выполнение баллон-
ной тампонады зондом Блэкмора с раздуванием желудочной и пищеводной ман-
жетки соответственно сзади и внутри раневого канала до остановки кровотечения 
(Рис. 9.37 и 9.38, см. цв. вкл.).
Резекция печени крайне редкий вид хирургического вмешательства и выпол-
няется у 0,6-2,6% пациентов с тяжелыми повреждениями печени. В абсолютном 
большинстве клинических ситуаций объем резецируемой паренхимы составляет 
1-2 сегмента, реже – достигает объема гемигепатэктомии. В условиях тяжелых по-
вреждений резекция печени чаще производится по типу некрэктомии с удалени-
ем нежизнеспособной паренхимы краевой локализации. Выполнение же анатоми-
ческих резекций печени при ее тяжелой травме в ургентных условиях значительно 
увеличивает тяжесть операции и сопряжено практически с абсолютной вероятно-
стью неблагоприятного исхода. При глубоких расходящихся звездчатых разрывах 
часто необходима вынужденная сегментарная резекция для осуществления адек-
ватного гемостаза. При выполнении резекции печени необходимо соотносить объ-
ем резекции и некрэктомии с ключевыми анатомическими ориентирами – направ-
лением печеночных вен и портальных борозд (Рис. 9.29), что позволит избежать 
вторичных кровотечений и многоэтапных некрэктомий. Перевязка долевых ветвей 
печеночной артерии допустима исключительно при массивных разрушениях какой-
либо из анатомических долей печени, определяющих необходимость выполнения 
ее обширных резекций. Перевязка общей печеночной артерии, как метод обеспе-
чения гемостаза при обширной травме печени, сомнителен, поскольку при тяже-
лом повреждении паренхимы печени, даже при сохраненном воротном кровотоке 
сопряжен с высоким риском инфаркта печени и гибели пациента. 
Особого рассмотрения требуют подпеченочные повреждения желчевыводя-
щих структур, печеночной артерии и воротной вены, которые встречаются в 5-8% 
ранений и 0,1-1% закрытых травм печени. В абсолютном большинстве подобных 
Рис. 9.36. Гепатопексия (схема). Рис. 9.37. Тампонада огнестрельной  раны 
печени (схема).
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травм повреждения структур печеночно-двенадцатиперстной связки сочетаются 
с повреждениями печени, двенадцатиперстной кишки и поджелудочной железы. 
Повреждения элементов печеночно-двенадцатиперстной связки свидетельствует 
о преимущественно сочетанном их характере и составляет для воротной вены 60-
70%, желчных протоков – 40-60%, печеночной артерии – 25-40%. Наибольшей слож-
ностью для хирургической коррекции таких травм является повреждение воротной 
вены и печеночной артерии. Летальность при повреждении элементов печеночно-
двенадцатиперстной связки превышает 50%, наличие при подобной травме по-
вреждения воротной вены способствует увеличению летальности до 80% и более. 
Подобный феномен обусловлен тем, что трофика и оксигенация печеночной парен-
химы на 70-80% и 40-50% соответственно определяется кровотоком воротной вены. 
Хирургическая тактика при повреждении воротной вены в 60-80% клиниче-
ских ситуаций требует сосудистого шва, в 1-5% пластики аутовеной или сосудистым 
протезом, 1-5% -перевязки сосуда и до 1% - формирования порто-кавального шун-
та. Сосудистый шов накладывают проленовой нитью (5/0 или 6/0) при краевых, ча-
стичных и даже субциркулярных рассечениях воротной вены. Летальность в группе 
пациентов с формированием сосудистого шва составляет 45-60%. Восстановление 
непрерывности вены при ее полном пересечении всегда представляет значитель-
ные трудности и у категории пациентов в критическом состоянии при отсутствии 
условий к наложению шва определяет необходимость лигирования сосуда, что 
поданным литературы сопровождается 90% летальностью. Следствием перевяз-
ки воротной вены является, как правило, массивный мезентериальный венозный 
тромбоз. Однако, что не маловажно, шанс на выживание у пациента в подобной 
ситуации все же имеется. Выполнение же аутовенозной пластики при наличии де-
фекта сосудистой стенки сегментом большой подкожной вены бедра возможно 
исключительно в структуре тактики «damage control», при этом некоторые авторы 
рекомендуют отдавать предпочтение сосудистому протезу. Использование синте-
тического протеза позволяет сократить продолжительности вмешательства – фак-
тора, имеющего в подобной ситуации решающее значение. Единичные сообщения 
о формировании порто-кавального анастомоза между селезеночной и почечной 
веной при повреждении  и перевязке воротной вены свидетельствуют о развитии 
тяжелой энцефалопатии и высокой летальности.
В отличие от воротной вены, при пересечении общей печеночной артерии и 
отсутствии условий к наложению сосудистого шва, для достижения гемостаза сле-
дует выполнять перевязку сосуда. По данным литературы развитие инфаркта пе-
чени при перевязке общей печеночной артерии возникает в 8-45% наблюдений, 
преимущественно у пациентов с циррозом печени и при длительной гипотензии. 
Доказано, что при перевязке печеночной артерии в первые сутки частичное вос-
становление артериального кровотока происходит за счет транспеченочного дре-
нирования из системы хвостатой доли (I сегмент), имеющей собственную артерию, 
и подкапсульных артериальных соустий связочного аппарата печени. При цирроти-
ческой трансформации печени и сохраненном портальном кровотоке у пациентов 
со стабильной гемодинамикой следует рассмотреть вопрос о артериизации ворот-
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ной вены путем формирования артерио-венозного соустья между одноименными 
селезеночными сосудами. 
Повреждения желчевыводящего тракта изолированными бывают крайне ред-
ко. Однако при кататравме нередким следствием инерционного воздействия явля-
ется изолированный отрыв желчного пузыря от его ложа. Ранения и повреждения 
стенок желчного пузыря – абсолютное показание к холецистэктомии. Выполнение в 
подобной ситуации «органосохраняющих» операций не допустимо ввиду высокого 
риска деструкции желчного пузыря в раннем послеоперационном периоде и его 
функциональной несостоятельности в перспективе. Ранения внепеченочных желч-
ных протоков в большинстве клинических ситуаций требует зашивания дефекта и 
наружного дренирования. Полное пересечение общего желчного протока в области 
слияния долевых протоков требует наложения гепатикоеюноанастомоза, посколь-
ку восстановление непрерывности желчных путей сопряжено с высоким риском 
несостоятельности подобного анастомоза. Наличие протяженного дефекта стенки 
общего желчного протока требует выполнения его пластики на Т-образном дрена-
же, либо комбинированном наружном дренировании холедоха с его пластикой на 
погружном дренаже-стенте, выведенном через фатеров сосок в просвет двенадца-
типерстной кишки. Огнестрельные ранения с полным пересечением внепеченоч-
ных желчных протоков требуют наложения билигодегистивного анастомоза с или 
без наружного его дренирования. Это обусловлено особенностью кровоснабжения 
холедоха – интрамуральный тип кровотока, что в условиях контузионной травмы 
определяет высокий риск несостоятельности гепатико-холедохо-анастомозов с 
протяженными некрозами стенок желчевыводящих путей, прилежащих к таким 
соустьям. Поэтому для восстановления пассажа желчи при огнестрельных ранениях 
желчевыводящих путей преимущество следует отдавать высоким гепатикоеюноа-
настомозам. Однако при критическом состоянии пациента первичное выполнение 
сложных реконструктивных вмешательств на желчных протоках нецелесообразно. 
У таких пациентов показано лигирование проксимальной и дистальной культи про-
токов с обеспечением наружного дренирования внутрипеченочной протоковой си-
стемы через культю общего печеночного протока либо чрезпеченочно в систему 
правого долевого протока. Реконструктивная операция должна быть отсрочена на 
3 месяца.
Огромное значение для успешного лечения пострадавших с политравмой при 
тяжелом повреждении печени имеет предупреждение вторичного коагулопатиче-
ского кровотечения. Массивная кровопотеря при повреждениях печени 3–4 сте-
пени тяжести в абсолютном большинстве клинических ситуаций сопровождается 
коагулопатией, а в 20-50% – манифестацией острого синдрома ДВС с афибриноге-
немическим кровотечением.
По данным В.В.Бойко и соавт. (2004, 2007 г.) травматическая деструкция пе-
ченочной паренхимы в условиях массивной кровопотери достоверно увеличивает 
риск развития коагулопатического кровотечения. При наличии же у пострадавшего 
декомпенсированного шока (метаболический ацидоз) и клинически значимой ги-
потермии острый синдром ДВС практически неизбежен. Поэтому интенсивная те-
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рапия у подобных пациентов должна первично быть ориентирована на предупре-
ждение коагулопатии потребления с ранней трансфузией свежезамороженной и 
нативной плазмы. Кроме того, на наш взгляд, при наличии обширной травматиче-
ской деструкции паренхимы печени следует воздержаться от реинфузии излившей-
ся в брюшную полость крови, при возможности восполнения глобулярного объема 
донорской кровью.
Тонкая кишка. Повреждения тонкой кишки наблюдаются в 50-60% ранений 
брюшной полости и в 3-7% закрытой травмы живота. Характер повреждения кишки 
при ранении определяется размером и скоростью ранящего снаряда; при закрытой 
травме – интенсивностью сдавливания сегмента кишки между брюшной стенкой и 
позвоночником или смещения у места фиксации (связка Трейтца, илеоцекальный 
угол, спаечный процесс). Тяжесть повреждения полого органа в значительной сте-
пени зависит от объема и консистенции их содержимого – резкое увеличение вну-
триполостного давления может способствовать появлению дополнительных раз-
рывов стенок органа как в месте первичного воздействия так и на удалении от него.
Диагностика. Повреждения тонкой кишки следует предполагать при наличии 
любого проникающего ранения живота. При закрытой травме – при воздействии 
на область мезогастрия рулевого колеса или ремня безопасности автомобиля, при 
падении с велосипеда на его руль. Наличие в подобной ситуации осаднения кожи 
или гематомы брюшной стенки в месте воздействия значительно увеличивает ве-
роятность повреждения кишки.
Характерными признаками, свидетельствующими о повреждении полого ор-
гана при травме живота являются положительные перитонеальные знаки и свобод-
ный газ на обзорной рентгенограмме брюшной полости. Косвенным признаком 
может оказаться свободная жидкость в брюшной полости, выявленная при УЗИ или 
КТ. Наибольшей информативностью для верификации повреждения кишки облада-
ет лапароцентез с перитонеальным лаважем.
Наибольшую сложность для диагностики создают небольшой размер дефекта 
стенки кишки и его низкая локализация. В такой ситуации и клинические проявле-
ния и характер отделяемого по дренажу брюшной полости, оставленному после 
лапароцентеза, могут быть отрицательными 2-3 суток. Значительную помощь в 
диагностике может оказать повторный перитонеальный лаваж и микроскопия ла-
важной жидкости.
Принципиальное значение для выявления повреждений кишечника имеет 
тщательная его операционная ревизия при выполненной лапаротомии  (Рис. 9.39, 
см. цв. вкл.). Никакая локализация проникающих ран брюшной стенки не может 
явиться основанием к отказу от проведения подобной ревизии. Подвижность киш-
ки и изменение положения тела пострадавшего в момент ранения могут способ-
ствовать расположению поврежденного сегмента кишки на значительном удале-
нии от входного и выходного отверстий раневого канала брюшной стенки.
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Выявление нечетного количества повреждений кишки при огнестрель-
ном ранении требует повторной ревизии. Невыявленное ранение кишки 
– реальная угроза жизни пострадавшего.
Тактика и лечение. Все повреждения тонкой кишки должны быть зашиты 
после иссечения или резекции всех нежизнеспособных тканей. Одиночные и кон-
трлатеральные раны кишки следует ушивать в поперечном или косопоперечном 
направлении, чтобы не вызвать сужения просвета кишки. Множественные или 
обширные разрывы кишки, располагающиеся на близком расстоянии друг к дру-
гу, требуют выполнения резекции сегмента кишки (Рис. 9.40 и 9.41). Повреждения 
брыжейки кишки с нарушением кровоснабжения также требуют резецирования 
сегмента кишки с неадекватным кровообращением. Однако, несмотря на то, что 
выполнить резекцию кишки часто проще, чем зашить смежные раневые дефекты, 
следует помнить о синдроме мальабсорбции, как следствии обширных резекций 
тонкой кишки. Развитие энтеральной недостаточности у пациента с политравмой 
может в дальнейшем определить неблагоприятный исход лечения.
Толстая кишка. Повреждения толстой кишки в структуре абдоминальной трав-
мы по частоте встречаемости занимают 3-е место при ранениях, уступая приоритет 
печени и тонкой кишке; при закрытой травме – 4-е место – после селезенки, печени 
и тонкой кишки. До 40% посттравматических перитонитов обусловлены поврежде-
ниями толстой кишки. При этом даже изолированная травма этого органа сопрово-
ждается 7-15% летальностью. Тяжесть повреждения толстой кишки, как и любого 
полого органа, с одной стороны определяется баллистическими характеристиками 
ранящего снаряда при ранениях и интенсивностью деформации и компрессии киш-
ки при закрытой травме; с другой стороны – степенью заполнения просвета кишки 
содержимым – кал и газы, которые способны за счет перепада внутриполостного 
давления вызывать дополнительные повреждения как в месте воздействия так и 
на удалении от него.
Рис. 9.40. Резекция сегмента кишки при 
множественных ранениях.
Рис. 9.41. Межкишечный анастомоз 
«бок-в-бок».
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Диагностика. Высокая частота повреждений кишечника при проникающих 
ранениях живота определяет абсолютные показания к лапаротомии. Поэтому боль-
шинство ранений толстой кишки выявляются при лапаротомии (Рис. 9.42). При за-
крытой травме живота высокую диагностическую ценность имеет лапароцентез и 
перитонеальный лаваж. Однако внебрюшинные повреждения толстой кишки, ко-
торые при закрытой травме живота встречаются в 2-12% политравм с сочетанными 
повреждениями груди, таза и позвоночника, в значительной степени снижают цен-
ность этого метода диагностики. Информативность перитонеального лаважа сни-
жается в условиях спаечного процесса после перенесенных раннее внутрибрюш-
ных вмешательств. Потому инерционные травмы боковых и задне-боковых отде-
лов живота при отрицательном перитонеальном лаваже требуют динамического 
УЗИ (КТ) мониторинга состояния брюшной полости и забрюшинного пространства, 
ориентированного на выявление скоплений жидкости и газа. Наличие сомнений 
в повреждении толстой кишки с отграниченным скоплением кишечного содержи-
мого требует выполнения рентгенологического контрастирования – ирригоскопии. 
Использование лапароскопии в диагностике внутрибрюшных повреждений 
допустимо исключительно у пациентов со стабильной гемодинамикой. Выявление 
гематомы стенки кишки является показанием к лапаротомии.
На результаты лечения пациентов с повреждением толстой кишки в значи-
тельной степени влияют массивная кровопотеря и распространенный перитонит. 
Поэтому раннее, в первые 2 часа после травмы, выявление повреждений толстой 
кишки способствует значительному снижению осложнений и летальности. Кроме 
того, ранняя предоперационная антибиотикотерапия при проникающих ранениях 
живота в значительной степени снижает частоту гнойно-септических осложнений 
при политравме. 
Тактика и лечение. Диагностированное повреждение толстой кишки требу-
ет принятия решения об устранении повреждения и возможности восстановления 
кишечного пассажа. Опыт лечения огнестрельной боевой травмы свидетельствует, 
что наложение первичного шва на толстую кишку с восстановлением естественного 
кишечного пассажа сопровождается значительно большей летальностью (45-60%) в 
сравнении с наложением колостомы (22-37%). При травме мирного времени в усло-
виях низкоскоростных повреждений приоритет отдают первичному шву кишки. 
Сегодня в арсенале хирургов при травме толстой кишки имеется значитель-
ный арсенал хирургических методов устранения последствий повреждений, основ-
ными из которых являются:
• зашивание дефекта кишки, 
• резекция сегмента кишки с наложением межкишечного анастомоза,
• проксимальная (разгрузочная) колостомия после ушивания или анасто-
моза кишки,
• двуствольная колостомия по месту ранения кишки,
• обструктивная колостомия после резекции сегмента кишки.
Рекомендуемое некоторыми авторами выведение поврежденной кишки на 
5-7 дней на брюшную стенку сегодня не рекомендуется к применению ввиду край-
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не высокой частоты неблагоприятных исходов в сравнении с альтернативными ме-
тодами.
Восстановление анатомической непрерывности толстой кишки путем заши-
вания ранения или иссечения поврежденного сегмента кишки с межкишечным 
анастомозом показано при наличии определенных условий в конкретной клини-
ческой ситуации. Традиционно наложение первичного шва толстой кишки без фор-
мирования колостомы показано при изолированном повреждении толстой кишки 
без нарушения ее кровоснабжения (Рис. 9.43). Однако, по данным литературы, 
несостоятельность швов толстой кишки у 
травмированного пациента с массивной 
кровопотерей, первично определяющей 
необходимость гемотрансфузии, либо 
при наличии распространенного пери-
тонита возникает в 40-45% клинических 
ситуаций; при отсутствии же указанных 
двух признаков – только в 2-8% наблюде-
ний. Поэтому вопрос о колостоме должен 
быть рассмотрен при наличии у пациента 
с повреждением толстой кишки:
• массивной кровопотери с дефици-
том ОЦК более 30%,
• декомпенсированного шока с при-
знаками нестабильной гемодинамики на фоне противошоковой терапии,
• повреждений двух и более органов брюшной полости,
• повреждения поджелудочной железы,
• перелома костей таза типа В или С,
• признаков распространенного пе-
ритонита либо фекальном загряз-
нении брюшной полости с экспо-
зицией 6 часов и более,
• обширном дефекте брюшной 
стенки, требующем пластики для 
его закрытия.
Окончательное решение о необходи-
мости формирования колостомы принима-
ется при анализе характера и локализации 
повреждения толстой кишки. Так, общепри-
нятым является наложение колостомы при 
высокоскоростных огнестрельных ранени-
ях и «кучных» ранениях дробью с близкого 
расстояния вследствие протяженного кон-
тузионного поражения кишечной стенки 
(Рис. 9.44). При колото-резаных и низкоско-
Рис. 9.43. Шов раны толстой кишки.
Рис. 9.44. обструктивная резекция 
толстой кишки при травме.
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ростных огнестрельных ранениях переимущество отдают первичному восстанов-
лению целостности кишки. Закрытые повреждения толстой кишки также требует 
дифференцированного подхода – жизнеспособность кишечной стенки при инер-
ционной травме с обширной гематомой стенки кишки и ее брыжейки всегда со-
мнительна и требует колостомии, в отличие от непроникающих и проникающих ее 
разрывов в местах фиксации кишки связками и спаечным процессом.
Важными факторами, определяющими надежность швов толстой кишки, яв-
ляются особенности кровоснабжения, объем (количество) и консистенция кишеч-
ного содержимого, которые зависят от анатомо-функциональных особенностей 
отделов кишки. Указанные особенности позволяют отдавать преимущество пер-
вичному восстановлению кишечного пассажа при повреждениях правой половины 
и поперечно-ободочной кишки, при повреждениях нисходящего отдела и сигмо-
видной кишки – колостомии. 
По данным нескольких многоцентровых обзоров в хирургическом лечении 
повреждений различных отделов толстой кишки используются как методы первич-
ного восстановления кишечного пассажа, так и различные варианты колостомии. 
При этом первичная реконструкция выполнялась в 65-75% колото-резаных ранений 
кишки, 45-50% огнестрельных ранений и 28-55% закрытых повреждений толстой 
кишки. Подобная тактика была использована при повреждениях правой половины 
толстой кишки в 65-80% клинических ситуаций, поперечно-ободочной кишки – в 
60-78%, левой половины – в 25-32%. 
Таким образом, при малых, до ½ окружности кишки, колото-резаных и низ-
коскоростных огнестрельных ранениях правой половины толстой кишки без на-
рушения ее кровоснабжения показано зашивание дефектов кишечной стенки, при 
необходимости с некрэктомией краев раны. Субциркулярные или протяженные 
ранения кишки с адекватным кровоснабжением требуют ушивания дефекта ки-
шечной стенки и формирования проксимальной колостомы (цекостома) или отво-
дящей илеостомы. При более тяжелых повреждениях этой локализации показано 
выполнение правосторонней гемоколонэктомии с наложением илео-трансверзо 
анастомоза, либо, при наличии отягощающих факторов (см.выше) – формировани-
ем илеостомы и наружной (лаважной) фистулы ободочной кишки.
Аналогичная тактика показана при повреждениях поперечно-ободочной киш-
ки. При этом проксимальная разгрузочная колостома при ушивании протяженных 
ранений кишки формируется в области печеночного угла, а вмешательства с резек-
цией сегмента кишки следует завершать проксимальной колостомой и дистальной 
лаважной фистулой кишки по краям ее резекции.
При ранениях левой половины толстой кишки первичное зашивание дефек-
та кишечной стенки и резекция кишки с межкишечным анастомозом допустимы как 
исключение при малых и ограниченных ранениях «пустой» кишки при отсутствии 
перитонита и стабильной гемодинамике пациента. Во всех остальных клинических 
ситуациях приоритет следует отдавать обструктивной резекции толстой кишки (опе-
рация Гартмана), а при длинной заполненной каловыми массами дистальной культе 
(долихосигма) дополнительно формировать лаважную фистулу сигмовидной кишки. 
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Повреждения брыжейки толстой кишки, сопровождающиеся нарушени-
ем кровоснабжения органа, вызывают гангрену кишки и перитонит в 
течение первых 2-3 суток после травмы. В подобной ситуации следует 
либо расширить объем вмешательства и удалить деваскуляризирован-
ный сегмент кишки, либо сформировать лапаростому с временным за-
крытием брюшной стенки для динамической оценки жизнеспособности 
кишки при программируемой ревизии брюшной полости на 2-3 сутки.  
Благоприятное течение травматической болезни у пациентов с колостомой 
требует определения оптимальных сроков реконструктивной операции для восста-
новления естественного кишечного пассажа. На определение сроков реконструк-
тивной операции оказывают влияние трофический статус пациента, функциональ-
ное состояние систем жизнеобеспечения, характер сопутствующей патологии (ске-
летная, нейротравма), а также уровень и функциональные особенности колостомы. 
Так, разгрузочные кишечные фистулы склонны к самопроизвольному закрытию, 
концевые – требуют исключительно хирургического закрытия. Традиционными 
сроками выполнения реконструктивных операций после обструктивных резекций 
толстой кишки являются: 4-6 неделя для илео- и цекостомы, 8-16 неделя – для ко-
лостом более низких локализаций. По данным литературы именно эти временные 
промежутки характеризуются наименьшей частотой развития осложнений после 
выполненных реконструктивных вмешательств (4-8%).
прямая кишка. Повреждения прямой кишки у пациентов с политравмой 
встречается относительно редко, однако при сочетанной травме таза их частота до-
стигает 2-6%. Наиболее частой причиной травм прямой кишки являются падения с 
высоты, сдавливание и раздавливание таза, ранения, повреждения прямой кишки 
на сексуальной почве. Повреждения прямой кишки при политравме сопровожда-
ются высокой летальностью, достигающей 22-46%, в то время как изолированная 
травма этой локализации – лишь 2-4%.
Диагностика. Осмотр промежности, перианальной области и пальцевое ис-
следование прямой кишки позволяют своевременно выявить или заподозрить на-
личие повреждения прямой кишки (Рис. 9.45, см. цв. вкл). Наиболее тщательному 
обследованию подлежат пострадавшие с инерционной травмой таза, промежно-
сти, пациенты без сознания, подвергшиеся сексуальному насилию. Выявление раз-
рывов анальной области, крови в ампуле прямой кишки, газа в пельвиоректальной 
и ретроперитонеальной клетчатке требует расширения диагностического поиска. 
Уточнить характер травмы прямой кишки позволяют эндоскопические, рентгенкон-
трастные исследования. Для выявления высоких внебрюшинных повреждений в 
условиях ограниченной визуализации (компрессия гематомой) зоны повреждения 
допустимо выполнение диагностической лапаротомии.
Тактика и лечение. Повреждение прямой кишки, сопровождающиеся нару-
шением ее целостности выше зубчатой линии со вскрытием просвета в парарек-
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тальные пространства, традиционно тре-
буют выполнения разгрузочной или от-
водящей сигмостомы в форме одно- или 
двуствольной сигмостомы. При непротя-
женных ранениях стенки кишки дефект 
зашивают и формируют двуствольную сиг-
мостому, при протяженных, субциркуляр-
ных и циркулярных повреждениях – по-
казано ее разобщение с формированием 
двуствольной сигмостомы (Рис. 9.46) или 
с формированием концевой сигмостомы, 
по типу операции Гартмана и лаважной 
фистулы. Наличие в культе прямой киш-
ки «неустранимых» повреждений стенки 
или сомнение в достаточной жизнеспо-
собности тканей в зоне зашитого дефекта 
требует обязательного формирования ла-
важной фистулы. Для этого в выключенную культю вводится и фиксируется рассасы-
вающейся нитью трубчатый дренаж, через который в послеоперационном периоде 
осуществляют лаваж-ирригацию культи антисептиками, что в значительной степени 
позволяет снизить частоту гнойно-септических осложнений. Обязательным являет-
ся адекватное дренирование позадипрямокишечного пространства встречными 
трубчатыми дренажами трансабдоминальным и промежностным доступом.
Эффективность отведения кишечного пассажа при ранениях прямой кишки 
была убедительно доказана еще в годы Великой отечественной войны. Однако в 
последние десятилетия эта тактика была подвергнута ревизии. В результате много-
центровых исследований летальность в группах пациентов с повреждениями пря-
мой кишки без отводящей колостомы возросла с 2-6% до 20-25%.
Повреждение прямой кишки при нестабильных переломах таза требу-
ет формирования сигмостомы дистанцировано от крыла подвздошной 
кости – на уровне пупка по наружному краю прямой мышцы живота. 
При ранениях анального канала ниже зубчатой линии тактика должна быть 
строго индивидуальной. Массивные раны промежности и анального канала с на-
личием тканей сомнительной жизнеспособности после хирургической обработки 
и зашивания кишки требуют формирования отводящей кишечный пассаж колосто-
мы. В иных ситуациях от наложения колостомы допустимо воздержаться, ограни-
чившись устранением повреждения кишки и адекватным дренированием парарек-
тального пространства. 
Наличие раны промежности при повреждениях прямой кишки требует обя-
зательной стабилизации скелетных повреждений таза (тип В и С)  и нижних конеч-
ностей АВФ, что позволяет осуществлять адекватный туалет раны и достаточную 
Рис. 9.46. Двуствольная сигмостома 
(санационная фистула) при травме прямой 
кишки и перианальное дренирование.
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мобильность конечностей. При этом стабилизацию переломов необходимо обе-
спечить в 1-3 сутки после травмы.
сосуды забрюшинного пространства. Абсолютное большинство поврежде-
ний крупных сосудов при абдоминальной травме связано с проникающими ране-
ниями брюшной стенки и поясничных областей. Летальность при сосудистых по-
вреждениях даже в развитых странах  чрезвычайно высока и, несмотря на успехи 
достигнутые в организации помощи при травмах, колеблется от 15% до 80%. Часто-
та неблагоприятных исходов в значительной степени варьирует в зависимости от 
характера, числа поврежденных сосудов и локализации сосудистого повреждения. 
Наибольшим числом неблагоприятных исходов характеризуется огнестрельная со-
судистая травма и повреждения двух и более сосудистых структур. Ранения аор-
ты сопровождаются неблагоприятными исходами в 45-80% наблюдений, при этом 
наибольшая летальность характерна для супраренальных повреждений. Высокой 
летальностью сопровождаются ранения полой вены (10-45%), подвздошных  ар-
терии (15-45%) и вены (8-25%), верхней брыжеечной артерии (10-30%). Непосред-
ственной причиной смерти пострадавших при подобных ранениях являются острая 
массивная кровопотеря (обескровливание) и декомпенсированный шок. 
Диагностика. Повреждения крупных сосудов следует предполагать при на-
личии любого ранения передней брюшной стенки и/или поясницы, сопровождаю-
щихся признаками массивного внутреннего кровотечения и шока. Закрытая травма 
живота может сопровождаться повреждением сосудов при воздействии на область 
мезогастрия рулевого колеса или ремня безопасности автомобиля, особенно при 
наличии осаднения кожи или гематомы брюшной стенки в месте воздействия 
(Рис. 9.47). Характерными признаками, свидетельствующими о повреждении круп-
ных сосудов, являются гемоперитонеум или пальпируемая через брюшную стен-
ку ретроперитонеальная гематома эпи-/мезогастрия  с быстро прогрессирующей 
депрессией гемодинамики. Заподозрить ретроперитонеальную сосудистую травму 
позволяет несоответствие пульсовых 
характеристик верхних и нижних ко-
нечностей, однако у пациентов с ги-
потензией выявление этого признака 
часто проблематично. При гематомах 
распространяющихся на фланги жи-
вота с объемом более 800 мл приту-
пление перкуторного звука над гема-
томой не изменяет своих границ при 
различных положениях тела (симптом 
Джойса).
Более трети пациентов с ране-
нием сосудов забрюшинного про-
странства поступают в стационар с ги-
потензией, 15-20% – в терминальном 
Рис. 9.47. обширная гематома забрюшинного 
пространства: КТ.
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состоянии. У этой категории пострадавших диагностическая программа должна 
быть сведена к минимуму, а пациент – незамедлительно передислоцирован в опе-
рационную для немедленного оперативного вмешательства – важнейшего элемен-
та реанимационных мероприятий. 
Введение пациента с продолжающимся кровотечением и гипотензией в 
наркоз всегда сопровождается снижением мышечного тонуса брюшной 
стенки и более или менее выраженной вазодилятацией, что неизбежно 
приводит к депрессии гемодинамики, вплоть до асистолии.
Поэтому до введения пациента в наркоз хирургическая бригада должна быть 
помыта и готова к вмешательству у операционного стола. Операционное поле 
должно быть обработано от шеи до середины бедер. При этом анестезиологиче-
ская бригада – обеспечивает адекватный венозный доступ (центральная вена) и 
удерживает уровень систолического АД в границах минимальной органной пер-
фузии (60-80 mmHg) преимущественно за счет введения осмотически активных 
плазмозаменителей (ГЭК, желатины). Быстрый подъем артериального давления до 
нормальных значений способствует усилению кровотечения и большей кровопоте-
ре до момента «закрытия крана». Следует подготовить консервированную кровь и 
средства для реинфузии аутокрови.
Тактика и лечение. Успех оперативного вмешательства при абдоминальной 
сосудистой травме зависит от своевременности выявления источника кровотече-
ния и обеспечения адекватного доступа для его устранения.
Первичный доступ всегда – широкая верхнее-срединная лапаротомия, который 
в той или иной клинической ситуации может быть расширен в нужном направле-
нии. При сквозных эпигастральных ранениях, траектория которых свидетельствует 
о поддиафрагмальных сосудистых повреждениях, допустимы первичное сочетание 
переднее-боковой торакотомии в седьмом межреберье слева – доступ к аорте для 
ее пережатия и лапаротомии – для вмешательства на пораженном сосудистом сег-
менте. Однако использование торакотомии в подобных ситуациях не является стан-
дартом, но скорее исключением, поскольку в большинстве клинических ситуаций 
адекватно пережать аорту возможно из абдоминального доступа под диафрагмой.
Выявленное при лапаротомии кровотечение должно быть немедленно останов-
лено – пальцевым прижатием, компрессией кулаком или салфеткой, повреждения 
органов – марлевой тампонадой, мелкие сосуды – наложением зажимов. На этапе 
ревизии в брюшной полости следует использовать только большие марлевые сал-
фетки. Выявление напряженной ретроперитонеальной гематомы позволяет первич-
но устранить внутриабдоминальные источники кровотечения и подготовиться к этапу 
вмешательства на поврежденном сосудистом сегменте забрюшинного пространства.
Напряженная верхняя центральная ретроперитонеальная гематома характер-
на для ранений аорты, чревного ствола, верхней брыжеечной артерии, нижней по-
лой вены выше почечных сосудов и основных ветвей воротной вены. Средняя цен-
тральная ретроперитонеальная гематома – для ранений аорты и полой вены ниже 
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почечных сосудов. Боковые гематомы – для 
ранений почечных, тазовая – подвздошных 
сосудов и перелома костей таза (Рис. 9.48).
Кровотечение и напряженная ретро-
перитонеальная гематома выше почечных 
сосудов кроме повреждения сосудистых 
структур, как правило, сопровождается ра-
нением печени, желудка, поджелудочной 
железы и двенадцатиперстной кишки. Вре-
менная остановка кровотечения из раны 
аорты и ее ветвей осуществляется пережа-
тием ее непосредственно под ножками диа-
фрагмы в печеночно-пищеводном «окне» 
при смещении пищевода и желудка влево. 
Наиболее эффективным приемом пережа-
тия аорты является наложение на аорту мяг-
кого изогнутого зажима в передне-заднем 
направлении без тунелирования ретроаор-
тального пространства, либо компрессия аорты тупфером, уложенным в аналогич-
ный изогнутый зажим. Н.К.Голобородько предлагает использовать для аортальной 
компрессии оригинальные инструменты (Рис. 9.49). При высоком повреждении 
брюшной аорты, которое делает невозможным одномоментную адекватную ее 
компрессию и зашивание, показана переднебоковая торакотомия в седьмом меж-
реберье слева для дистанцированного пережатия аорты в средостении. Высокие 
непротяженные ранения аорты и чревного ствола возможно ушить мобилизовав 
желудок по малой и большой кривизне, переместив и отвернув его вправо и вверх, 
чревный ствол при необходимости можно перевязать. Для устранения ретропан-
креатических повреждений аорты необходима широкая мобилизация левой по-
ловины ободочной кишки, селезенки, под-
желудочной железы и левой почки с переме-
щением всего органокомплекса медиально 
и книзу – левая висцероротация (Рис. 9.50). 
Подобный оперативный прием позволяет 
визуализировать брюшную аорту на всем 
протяжении от диафрагмы до бифуркации. 
Для доступа к нижней полой вене следует 
мобилизовать правую половину ободочной 
кишки и двенадцатиперстную кишку с го-
ловкой поджелудочной железы и перемеще-
нием всего органокомплекса медиально и 
кверху – правая висцероротация (Рис. 9.51).
Любая рана передней стенки аорты или 
полой вены требует обязательной ревизии 
Рис. 9.48. Зоны локализации гематом 
забрюшинного пространства.
Рис. 9.49. Компрессионные 
инструменты н.К. Голобородько.
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ее задней стенки, которую наиболее рационально проводить через просвет сосу-
да, при необходимости расширив рану в продольном направлении. Выявленное по-
вреждение задней стенки оптимально ушить со стороны просвета вскрытого сосуда. 
При краевых ранениях аорты (полой вены) следует отжимать зону повреждения за-
жимом Сатинского оставляя краевой кровоток по магистральному сосуду, после чего 
проксимальную (дистальную) компрессию следует снять (Рис. 9.52 и 9.53).Высокие 
ранения верхней брыжеечной артерии (и вены)должны быть устранены с восстанов-
лением ее просвета и обязательной констатацией жизнеспособности кишечника.
После устранения сосудистого повреждения необходимо адекватное воспол-
нение ОЦК и стабилизация гемодинамики, при необходимости в режиме «damage 
control» c обеспечением реанимационной паузы, после чего выполняется необхо-
димый объем вмешательства по устранению всех имеющихся повреждений.
Латеральные или боковые гематомы возникают при повреждении паренхимы 
Рис. 9.50. Висцероротация левосторонняя 
(схема доступа к аорте).
Рис. 9.51. Висцероротация правосторонняя 
(схема доступа к полой вене).
Рис. 9.52. пальцевой  
и турникетный гемостаз в зоне  
ранения сосуда.
Рис. 9.53. Шов задней стенки 
фиксированного сосуда и боковой 
сосудистый шов.
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почки, почечных сосудов и подлежат обязательной ревизии. Ревизия при ранени-
ях этой локализации осуществляется на всю протяженность раневого канала. При 
этом адекватный осмотр правой почки и сосудов производится после мобилизации 
двенадцатиперстной кишки и печеночного угла толстой кишки до полой вены; ле-
вой почки и сосудов – селезеночного угла и нисходящей толстой кишки. При нена-
пряженной латеральной гематоме вследствие закрытой травмы, в качестве альтер-
нативы хирургической ревизии, допустимо выполнение интраоперационной экс-
креторной урографии. Если гематома не нарастает, почечная функция не нарушена 
и затеков мочи нет – от ревизии гематомы следует воздержаться.
Тазовые гематомы в абсолютном большинстве наблюдений связаны с пере-
ломом костей таза, при этом разрывы кресцово-подвздошных сочленений и пере-
ломы крестца сопровождаются массивными внутри тазовыми кровоизлияниями 
до 3 литров и более. Эффективность хирургической ревизии подобных гематом, 
включая перевязку обеих внутренних подвздошных артерий сомнительна. В зна-
чительно большей степени эффективностью обладают ранняя фиксация и стаби-
лизация костей таза с устранением диастаза фрагментов тазового кольца (щипцы 
Ганца, стержневые аппараты внешней фиксации) с последующей ангиографией и 
эмболизацией кровоточащих сосудов. И, напротив, все тазовые гематомы вслед-
ствие проникающих ранений подлежат тщательной ревизии от бифуркации аорты 
до паховых связок по ходу наружных подвздошных сосудов, с последующей реви-
зией сосудов полости малого таза. Повреждения общих и наружных подвздошных 
сосудов необходимо устранить с максимальной тщательностью, формируя шов со-
суда или его пластику. Ранения внутренних подвздошных сосудов устранить часто 
проблематично и они могут быть перевязаны как с одной так и обеих сторон без 
значимых последствий.
Обеспечение надежности сосудистого шва или зоны пластики требует соблю-
дения двух обязательных условий. Во-первых, шов следует накладывать на жизне-
способную сосудистую стенку, для чего при наличии разрушения сосудистой стенки 
обязательна адекватная краевая некрэктомия, которую нельзя игнорировать для 
упрощения последующего вмешательства. Некрэкромия не показана при колото-
резаных ранениях сосудистой стенки. Во-вторых, необходимо свести к минимуму 
натяжение тканей в зоне анастомоза. Если мобилизация стенки сосуда не улучшает 
условий формирования сосудистого шва, следует использовать сосудистую заплату 
или вставку из аутовены или синтетического протеза.
почка и мочеточник. Травма почки чаще возникает при инерционных воз-
действиях на поясничные области и верхний этаж живота, особенно с переломами 
нижних ребер, как правило, при автокатастрофах, падениях с высоты и сфокусиро-
ванных ударах в поясничную область. Повреждения мочеточника – исключительно 
следствие ранений живота и поясничной области. Наличие угрожающих жизни по-
лифокальных повреждений других локализаций и шока при политравме нередко 
приводит к задержке верификации  этих повреждений.
Диагностика. Наиболее типичными клиническими признаками травмы поч-
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ки и мочеточника являются гематурия, особенно наличие в моче свертков крови 
в форме «червей». Однако у пациентов с политравмой указанные клинические 
проявления могут на ранних этапах отсутствовать вследствие декомпенсированно-
го шока с олиго- и анурией. Поэтому первичный анализ возможных повреждений 
должен быть проведен на основании механизма травмы и имеющихся сопутствую-
щих повреждений.
При поступлении у каждого пациента с травмой должен быть взят анализ 
мочи. Если пострадавший с тяжелой травмой не может помочиться следует катете-
ризировать мочевой пузырь. 
При подозрении на ранение или закрытую травму почки и мочеточника у гемо-
динамически стабильного пациента (АД>90 mmHg) показано выполнение экстрен-
ной выделительной урографии: пациенту внутривенно вводят 40-60 мл контраста и 
выполняют рентгеновский снимок живота и таза: через 2 мин контрастируются поч-
ки, через 15 мин – мочеточники и мочевой пузырь (Рис. 9.54). Исследование позво-
ляет оценить функцию почек и пассаж мочи. Одностороннее отсутствие функции 
свидетельствует о разрыве почечной артерии, массивном разрушении паренхимы 
почки или тяжелой ее контузии. Однако шок и тяжелый ушиб почки могут скомпро-
метировать исследование.
Наиболее информативным методом диагностики повреждений почки являет-
ся УЗИ и КТ (Рис. 9.55). КТ с внутривенным контрастированием позволяет оценить 
тяжесть имеющихся повреждений паренхимы и определить тактику лечения. Томо-
графия позволяет определить размер паранефральной гематомы, наличие затеков 
контраста и объем нефункционирующей паренхимы. КТ мониторинг позволяет до 
85% пациентов с травмой почки при сохранности ее анатомичности вести консерва-
тивно обеспечив пункционное дренирование паранефрального пространства.  
Повреждение мочеточника встречается при ранениях в проекции его прохожде-
ния и, к сожалению, редко своевременно диагностируется. Наиболее частым призна-
ком его ранения является отхождение мочи в рану. Для уточнения диагноза традици-
Рис. 9.54. Разрыв левой почки: «затек» 
контраста при выделительной урографии.
Рис. 9.55. Разрыв правой почки: КТ.
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онно используют выделительную урографию и внутривенное введение метиленового 
синего с последующей хромоцистографией и контролем отделяемого из раны.
Тактика и лечение. Ранения и разрывы почечной паренхимы в большин-
стве клинических ситуаций не представляют непосредственной угрозы для жизни 
пациента. Объем оперативного вмешательства ограничивается устранением по-
вреждения и дренированием паранефрального пространства. При политравме в 
65-80% наблюдений травма почки сочетается с внутрибрюшными повреждениями, 
поэтому традиционно доступ – лапаротомный. При выявлении изолированного по-
вреждения почки следует использовать внебрюшинный косой боковой доступ (по 
Федорову) – от наружного края длинного разгибателя спины у XII ребра к наружно-
му краю прямой мышцы живота на 2-3 см ниже пупка. Для облегчения оператив-
ного вмешательства на почке необходимо взять на турникет ее сосудистую ножку. 
При продолжительной операции во избежание ишемического некроза следует 
возобновлять почечный кровоток каждые 7-10 минут. Хирургическая обработка по-
врежденной паренхимы проводится с экономной некрэктомией и прошиванием 
кровоточащих сосудов; вскрывшиеся чашечки или лоханку ушивают отдельными 
рассасывающимися швами; дефект закрывают швами с достаточно глубоким захва-
том паренхимы почки и фиброзной капсулы (Рис. 9.56). Локализация повреждения 
в области полюсов почки может потребовать резекции поврежденного сегмента. 
При клиновидной резекции полюса почки линию швов следует укрепить прядью 
сальника или апоневроза. Резекция почки или ее зашивание в условии контузии 
требует обязательной нефростомии через паренхиму вне наложенных швов, с вы-
ведением нефростомы наружу через отдельную контрапертуру (Рис. 9.57). При не-
обходимости лаважа лоханки в послеоперационном периоде нефростомию выпол-
няют двумя трубками, которые выводят через паренхиму раздельно.  
Органосохраняющая операция на почке всегда предпочтительнее нефрэкто-
мии, однако ранения и разрывы в области ворот почки с повреждением сосудов 
Рис. 9.56. Резекция полюса почки (схема). Рис. 9.57. нефростомия.
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часто требует нефрэктомии (Рис. 9.58). При 
изолированном повреждении печеночной 
вены допустима ее перевязка – отток крови 
в достаточном объеме может осуществлять-
ся через околопочечные коллатерали. Огне-
стрельные высокоскоростные ранения почки 
представляют собой особую проблему ввиду 
высокой частоты нефрэктомий. Вынужденная 
нефрэктомия при этих ранениях обусловлена ча-
сто неконтролируемым кровотечением и невоз-
можностью оценить протяженность первичного 
некроза и контузионного поражения паренхимы.
Показанием к нефрэктомии являются от-
рыв почечной ножки, ранения сосудов почки, 
разрушение почки и множественные разрывы 
паренхимы, проникающие в лоханку и ворота 
почки. Перед выполнением нефрэктомии следует убедиться в наличии второй поч-
ки и ее анатомической и функциональной полноценности.  
После завершения реконструктивной операции обязательным является тщатель-
ная перитонизация брюшной полости и дренирование паранефрального пространства.
Хирургическая тактика при повреждениях мочеточника определяется вы-
раженностью его контузии и мочевой инфильтрации тканей в зоне повреждения. 
Так, контузия мочеточника при огнестрельных ранениях и мочевая инфильтрация 
тканей в зоне повреждения при несвоевременном выполнении операции служат 
противопоказанием к первичной его реконструкции. При неогнестрельных ране-
ниях, отсутствии мочевой инфильтрации окружающих тканей и малом (до 5 см) 
диастазе концов допустим первичный шов мочеточника на трансуретральном мо-
четочниковом катетере. Для предупреждения стриктуры мочеточника концевая 
некрэктомия анастомозируемых концов осуществляется под углом в 45º с наложе-
нием П-образных швов рассасывающейся нитью (викрил, ПДС 4-5/0). При дефекте 
мочеточника более 5 см в его верхней и средней трети показана наружная уретеро-
стомия с выведением и фиксацией мочеточника на кожу. При этом дистальный его 
сегмент перевязывается, а проксимальный – дренируется катетером или соответству-
ющего диаметра трубкой в лоханку и фиксацией выступающего конца уретеростомы 
над кожей на 2 см для оптимизации ухода за ним. Отрыв мочеточника от лоханки 
с протяженным его дефектом следует устранять перевязкой обоих концов мочеточ-
ника и нефростомией. Ранения нижней трети – формированием дистопированного 
уретероцисто-анастомоза в доступном участке стенки мочевого пузыря на трансуре-
тральном катетере с перевязкой дистального сегмента поврежденного мочеточника.
Как исключение у гемодинамически стабильных пациентов допустима пер-
вичная пластика мочеточника сегментом тощей кишки.
Завершающим этапом вмешательства должно быть адекватная перитониза-
ция и  дренирование забрюшинного пространства.
Рис. 9.58. нефрэктомия.
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Мочевой пузырь и уретра наиболее часто травмируются при закрытой соче-
танной пельвио-абдоминальной травме с переломом костей таза, следствием кото-
рого являются их разрывы (Рис. 9.59 - 9.61). 
Диагностика. Наиболее типичными клиническими признаками подоб-
ной травмы являются гематурия и кровь в мочеиспускательном канале. При 
наличии крови в мочеиспускательном канале выполняется восходящая урете-
рография – в начальный отдел уретры вво-
дят катетер Фолея и раздувают его баллон 
1,5-2,0 мл физраствора, затем в уретру вво-
дят до 20 мл контраста и выполняют снимок 
(Рис. 9.62 и 9.63). При травме таза и промежности 
обязательным является ректальное исследова-
ние. Дислокация простаты у мужчин кверху и не-
возможность опорожнить мочевой пузырь сви-
детельствуют о полном отрыве пузыря от уретры.
Наличие крови в моче, а также травма таза 
требует выполнения ретроградной цистографии 
для выявления или исключения разрыва мочево-
го пузыря (Рис. 9.64 и 9.65). Для этого в мочевой пузырь, после его катетеризации, 
вводят 200-300 мл водорастворимого контраста и выполняют два снимка – с на-
полненным пузырем и после полного опорожнения – для выявления возможных 
затеков контраста в местах разрыва пузыря. Выполнение снимка после опорожне-
ния пузыря является обязательным, поскольку небольшие разрывы первично могут 
быть прикрыты свертками крови и результат исследования будет ложно отрица-
тельным. При повторном снимке в такой ситуации выявить депо малых затеков бо-
лее вероятно. Если пациенту планируется исследование верхних отделов мочевого 
тракта, цистография должна предшествовать выделительной урографии.
Рис. 9.59. Внебрюшинный разрыв мочевого 
пузыря (схема).
Рис. 9.60. Внутрибрюшинный разрыв 
мочевого пузыря (схема).
Рис. 9.61. отрыв уретры (схема).
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени306
При технической невозможности выполнения ретроградной цистографии показано 
выполнение пробы Зильдовича (Рис. 9.64). Для этого в мочевой пузырь вводят 200-300 
мл физраствора и после экспозиции в 1-2 мин оценивают объем эвакуированной жидко-
сти. Отхождение введенного объема свидетельствует о целостности пузыря, полное от-
сутствие или снижение объема – свидетельствует о «протечке» пузыря. Если проба про-
водится спустя несколько часов после травмы при внуртибрюшинном разрыве пузыря по 
катетеру может отходить значительно боль-
шее количество жидкости (до 2-3 литров), ко-
торая поступает из брюшной полости.
У пострадавших с переломом костей 
таза В и С даже при отсутствии разрыва 
пузыря и уретры должна выполняться пер-
вичная постоянная катетеризация мочевого 
пузыря катетером Фолея как минимум на 3 
суток, поскольку нарастающая тазовая ге-
матома может значительно затруднить от-
сроченную катетеризацию. 
Тактика и лечение. В абсолютном 
большинстве наблюдений в клинической 
практике встречаются внебрюшинные 
разрывы пузыря при переломах костей таза. Объем хирургического вмешательства 
при подобной травме сводится к зашиванию разрывов, надлобковой эпицистосто-
мии и адекватном дренировании урогематомы паравезикального пространства 
и клетчаточных пространств таза. Операционный доступ как при внебрюшинных 
так и при внутрибрюшных повреждениях пузыря – нижнее-срединная лапарото-
мия, с обязятельной ревизией полости малого таза. При непротяженных ранениях 
передней стенки допустимо простое зашивание пузыря двухрядным швом (расса-
сывающяяся нить) с оставлением постоянного катетера Фолея. Протяженные раз-
рывы как вне- так в внутрибрюшные следует зашивать с формированием надлоб-
Рис. 9.64. Ведение контраста  
при цистографии или физ.раствора  
при пробе Зильдовича (схема).
Рис. 9.63. отрыв уретры: «затек»  
контраста при ретроградной уретерографии.
Рис. 9.62. Ведение контраста  
при уретерографии (схема).
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ковой эпицистостомы, при необходимости лаважа пузыря в послеоперационном 
периоде дополнительно устанавливается постоянный уретральный катетер. Одна-
ко продолжительное использование постоянного катетера (более 5-7 суток) может 
способствовать развитию гнойного уретрита, восходящей уроинфекции и сепсиса. 
Скелетирование мочевого пузыря при низких разрывах недопустимо, ревизировать 
и зашивать дефект следует со стороны слизистой пузыря после его вскрытия. Внутри-
брюшные разрывы ушивают послойно двухрядным швом рассасывающейся нитью. 
После зашивания пузыря следует проверить его герметичность путем нагнетания в 
пузырь 200 мл физраствора.  Однако при разрывах в труднодоступных местах – шей-
ки и мочепузырного треугольника – достаточно свести швами края разрыва без обе-
спечения его герметизма. При адекватном дренировании паравезикальной клетчат-
ки у места разрыва и эпицистостомии такие разрывы заживают самостоятельно.
При отрыве уретры от мочевого пузыря следует вскрыть мочевой пузырь и 
под визуальным контролем металлическим проводником завести через уретру и 
ее дефект в месте разрыва к устью и в просвет пузыря катетер Фолея. Либо катетер 
проводят по нити проводнику, которую ретроградно проводят фиксируя к металли-
ческому катетеру трансуретрально в мочевой пузырь (Рис. 9.66). После катетери-
зации баллон заполняется 30 мл физраствора и формируется надлобковая эпици-
стостомия. В послеоперационном периоде катетер используется для оптимизации 
заживления и формирования мочеиспускательного канала путем его тракции книзу 
через блок с утяжелением 100-200 г.
Ключевым элементом хирургического вмешательства является дренирова-
ние паравезикальных клетчаточных пространств. Традиционно при повреждениях 
мочевого пузыря используют три метода: надлобковый (верхний) по Пирогову, и 
два нижних – бедренно-запирательный по Буяльскому-Мак-Уортеру и промеж-
ностный по Куприянову. Дренирование по Пирогову в изолированном виде может 
использоваться только при непротяженных верхне-боковых и передних разрывах 
без распространенной урогематомы. Наиболее оптимальными являются «нижние» 
методики, позволяющие адекватно дренировать распространенные тазовые уро-
гематомы. Для этого корнцанг проводят на стороне повреждения внебрюшинно 
Рис. 9.65. Разрыв мочевого пузыря: «затек» 
контраста при ретроградной цистографии).
Рис. 9.66. Фиксация мочевого пузыря  
при отрыве уретры (схема).
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вдоль стенки пузыря через диа-
фрагму таза под седалищной ко-
стью на промежность (дренаж по 
Куприянову – к дну пузыря) или 
через запирательное отверстие 
на внутреннюю поверхность бе-
дра (дренаж по Буяльскому – 
Мак-Уортеру – к нижне-боковым 
стенкам) (Рис. 9.67). При выведе-
нии корнцанга на промежность 
или бедро конечности должны 
быть согнуты и разведены. Кожу 
над контурируемым под ней ин-
струментом рассекают и к дну и 
боковой стенке пузыря подводят 
широко просветный (Ø 1 см) дренаж. При тяжелых разрывах пузыря нередко по-
казано использование всех трех методик дренирования. 
При ревизии паравезикального пространства следует удалять свободно ле-
жащие мелкие костные отломки и инородные тела, поскольку они могут явиться 
причиной повторной перфорации. Крупные отломки кости перфорировавший пу-
зырь следует сместить в функционально выгодное положение для предотвращения 
повторной перфорации. Важным элементом вмешательства является вне очаговая 
стабилизация костей таза стержневым аппаратом в 1-3 сутки после травмы.
РЕЗЮМЕ
1. Повреждения живота у пациента с политравмой сопряжено с риском развития 
угрожающих жизни состояний: внутрибрюшное кровотечение и посттравматиче-
ский перитонит – должны быть выявлены уже при первичном осмотре. 
2. Наиболее эффективными диагностическими методами при закрытой травме 
живота у гемодинамически нестабильных пациентов являются УЗИ по FAST-
протоколу и лапароцентез с перитонеальным лаважем; у гемодинамически ста-
бильных  (без признаков перитонита) – УЗИ, КТ и лапароскопия.
3. Пациенты с проникающими ранениями брюшной полости подлежат экстренной 
лапаротомии вне зависимости от наличия или отсутствия признаков повреждения 
внутренних органов и структур брюшной полости или забрюшинного пространства. 
4. Хирургическая тактика у гемодинамически нестабильных пациентов с внутри-
брюшным кровотечением определяется реанимационной лапаротомией с ис-
пользованием тактики «damage control». 
5. Стабильные пациенты с точечными ранениями брюшной стенки и невозможно-
сти исключить проникающий характер ранения подлежат расширению диагно-
стического поиска в объеме динамического мониторинга данных УЗИ (КТ), при 
недоступности – лапароцентез с перитонеальным лаважем. 
Рис. 9.67. Дренирование паравезикальной 
клетчатки: 1 – эпицистостома, 2 – по буяльскому  
– Мак-Уортеру , 3 – по Куприянову (схема).
Повреждения таза и, особенно, конечностей в структуре ПТ наблюдаются наи-
более часто, достигая 24% и 76% соответственно. Нередко сама тяжелая изолиро-
ванная травма конечностей может явиться причиной развития прогрессирующей 
органной дисфункции и обусловить гибель пациента. Однако наибольшую пробле-
му представляют тяжелые повреждения скелета у пострадавших с полифокальной 
и полиорганной травмой. Правильная организация лечебной тактики и программы 
хирургического лечения при тяжелой сопутствующей и конкурентной по тяжести 
травме таза и конечностей является залогом оптимального исхода травматической 
болезни при ПТ. 
Наибольшую сложность представляет организация неотложной помощи па-
циентам с сочетанной скелетной травмой при наличии нестабильных переломов 
костей таза, бедра, голени; открытых переломов длинных костей и суставов, по-
вреждений магистральных сосудов и краш-синдрома. Развивающиеся у этой кате-
гории пострадавших массивная кровопотеря при повреждении костей и естествен-
ных фасциально-апоневротических структур может не сопровождаться «самотам-
потадой» и требует принятия решения об экстренном хирургическом гемостазе. С 
другой стороны, напряженная гематома фасциальных футляров конечностей может 
обусловить картину субфасциального компартмент синдрома.  Тяжелая мышечно-
скелетная травма может стать причиной развития таких фатальных патологических 
состояний как жировая эмболия, РДС и ОПН. Кроме того, несвоевременная или не-
адекватная стабилизация скелетных повреждений у этой категории пострадавших 
может обусловить срыв (дезадаптацию) естественных компенсаторных реакций и 
развитие прогрессирующей вторичной ПОН в любом из периодов травматической 
болезни.
Травмогенез повреждений таза и конечностей. Выяснение обстоятельств и 
механизма травмы позволяет не только ориентироваться в характере клинически 
выраженных повреждений, но и, что не менее важно, акцентировать внимание на 
выявление скрытых, первично не манифестированных внутренних повреждений. 
Этому способствует информация, полученная при опросе пациента, родственни-
ков, сопровождающих и персонала, доставившего пострадавшего с места проис-
шествия. Наибольшее внимание следует уделять характеристике травмирующего 
агента, положению пострадавшего до момента травмы и после нее, траектории 
движения травмирующего агента и пострадавшего до и после повреждения, ме-
сту приложения травмирующего воздействия, наличию средств ограничивающих 
перемещение пострадавшего (ремни безопасности, препятствия траектории дви-
жения), характеру и траектории движения (падения) после первичного травмати-
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ческого воздействия, а также условиям, отягощающим механическое воздействие: 
высокие (пламя) и низкие температуры, агрессивные жидкости и газы, электриче-
ский ток и т.п. 
патофизиология травмы таза и конечностей. Наличие повреждений скеле-
та у пациента с политравмой, всегда усугубляет общую патофизиологическую си-
туацию. В первую очередь это связано с интенсивным болевым синдромом, при 
котором патологическая ноцицептивная импульсация способна дезадаптировать и 
сорвать запущенные организмом в борьбе за существование компенсаторные ре-
акции. Переломы костей, особенно при инерционных травмах, нередко обуслов-
ливают развитие распространенных перифокальных повреждений мягких тканей, 
сосудов и нервов. Очаги некрозов, тканевых гематом и «выключенных» из адекват-
ного кровообращения структур способны первично усугубить эндотоксикоз, а позд-
нее определяют развитие гнойно-септических осложнений. Не меньшее значение 
для развития системных осложнений при ПТ имеет длительная гиподинамия, обу-
словленная режимом иммобилизации скелетных повреждений. 
Понимание механогенеза и патофизиологии повреждений таза и конечностей 
при ПТ позволяет оптимизировать диагностический поиск и программу лечебных 
мероприятий.  
Диагностический поиск при сочетанной травме таза и конечностей. Тра-
диционно диагностика повреждений при политравме условно подразделяется на 
два этапа:
1. Первичный осмотр пациента или неотложная диагностика функцио-
нальных расстройств систем жизнеобеспечения с определением необхо-
димости реанимационных мероприятий.
2. Вторичный осмотр – объективное обследование пациента «от макушки 
до пальцев стоп» с выявлением имеющихся анатомических поврежде-
ний, переоценкой функциональных расстройств органов и систем, опре-
делением необходимых дополнительных лабораторных, аппаратных и 
инструментальных исследований с анализом полученных результатов.
первичный осмотр – неотложная диагностика и неотложная помощь. При 
первичном осмотре с полным соблюдением процедуры АВСD, следует провести 
визуальную оценку анатомичности всех отделов тела пациента и акцентировать 
внимание на наличие источников наружного кровотечения, ран, деформаций сег-
ментов конечностей (угловая деформация, укорочение, увеличение объема) и их 
отчленения при травматических ампутациях.
Неотложная диагностика при травме опорно-двигательного аппарата требует 
выявления и устранения 3 угрожающих жизни состояний: 
А. Массивного кровотечения при повреждении магистральных сосудов,
Б. Травматической ампутации и
В. Краш-синдрома.  
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А. Массивное кровотечение при травмах конечностей. Кровотечение из ма-
гистральных сосудов – единственная клиническая ситуация при травме, когда по-
вреждение конечности представляет немедленную угрозу для жизни пострадав-
шего. Реальной опасностью являются и множественные переломы длинных костей, 
и массивные разрушения мягких тканей конечностей, однако эти повреждения 
угрожают развитием фатальных осложнений (шок, жировая эмболия, РДС, ОПН) и 
вероятная гибель пациента отсрочена во времени. Причинами массивного крово-
течения, как правило, являются повреждения магистральных артерий при ранени-
ях и травмах, сопровождающихся переломами костей в непосредственной близо-
сти от артериального ствола, который травмируется или пересекается отломками 
кости. Такие переломы могут сопровождаться как массивным наружным кровоте-
чением при открытых переломах, так и значительной кровопотерей с кровоизлия-
нием в мягкие ткани, особенно при повреждениях отграничивающих фасциально-
апоневротических структур, что нивелирует эффект самотампонады. Наиболее ча-
сто угрожающее жизни кровотечение возникает при переломах бедренной кости, 
переломо- вывихах в коленном и плечевом суставах. Область подколенных сосудов 
вообще является крайне уязвимой, нередко даже разрыв связочного аппарата су-
става сопровождается критическим нарушением кровообрашения и может приве-
сти к гангрене и ампутации конечности. 
Клинические проявления при наружном кровотечении не нуждаются в ком-
ментариях, однако, обязательным элементом оценки интенсивности кровотечения 
является осмотр пациента без одежды и обуви, при необходимости с ревизией на-
ложенных повязок, жгутов и шин. Нарастающая «на глазах» гематома при закрытой 
травме, особенно у критических пациентов, свидетельствует о массивном кровоте-
чении и может явиться показанием к немедленному вмешательству. 
Следующим этапом является оценка эффективности кровоснабжения конеч-
ности. Обязательным является сравнительная оценка цвета и температуры кожи, 
пульсации периферических артерий и реакции ногтевого ложа на обеих конечностях. 
Следует помнить, что закрытая травма области магистральных артерий может сопро-
вождаться разрывом интимы сосуда, без признаков кровотечения. Разрыв интимы 
самостоятельно или в комбинации с сосудистым спазмом и/или тромбозом может 
сопровождаться признаками острой ишемии конечности – бледность, отсутствие пе-
риферического пульса и т.п. Указанные типичные признаки острой ишемии конечно-
сти при тяжелой ПТ могут нивелироваться артериальной гипотензией при массивной 
полифокальной кровопотере и шоке. Поэтому обязательной является переоценка 
адекватности периферического кровообращения травмированной конечности после 
восполнения ОЦК. При наличии соответствующего оборудования показаны допле-
ровское и УЗИ артерий конечностей. Вопрос об экстренной артериографии при ПТ 
может рассматриваться только по узким показаниям (протяженные и полифокаль-
ные повреждения артерий) у гемодинамически стабилизированных пациентов.
Неотложная помощь. Повреждение магистральных сосудов при переломах 
конечностей первично требует привлечения для консультации сосудистого хирур-
га. Однако при наличии кровотечения помощь в объеме хирургического гемоста-
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за и восполнения кровопотери должна быть оказана немедленно. Хирургическая 
тактика в подобных ситуациях должна включать срочный гемостаз, стабилизацию 
гемодинамики, репозицию и стабилизацию переломов костей, затем – сосудистый 
этап – восстановление кровообращения в конечности.
Оптимальным методом экстренного гемостаза является наложение зажима на 
кровоточащий сосуд. Однако если при ревизии раны источник кровотечения чет-
ко не визуализируется накладывать зажим «вслепую» не рекомендуется – следует 
прибегнуть к давящей повязке или жгуту (Рис. 10.1-10.4). 
Наложение венозных жгутов (турникетов) на конечность, как и неадек-
ватный артериальный жгут, при которых нарушен только отток крови 
от конечности, не рекомендовано.  Депонирование крови в конечности 
усугубляет шок, отек и ишемию конечности, увеличивает летальность.
 Производить хирургическую обработку и шов сосуда до репозиции отломков 
кости не целесообразно. Однако если условия травмы конечности таковы, что хи-
рургическая обработка раны должна быть выполнена до манипуляций с отломками 
кости, следует рассмотреть вопрос о временном шунтировании поврежденной ар-
терии до репозиции и иммобилизации перелома.
Рис. 10.1. Типичные зоны наложения 
кровоостанавливающего жгута (схема).
Рис. 10.2. наложение резинового жгута 
(схема).
Рис. 10.3. Армейский кровоостанавливающий 
жгут (CAT/SOFTT, US).
Рис. 10.4. Компрессионное устройство CRoC 
(Combat Ready Clamp, US).
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У пострадавших после восстановления нарушенного кровообращения конеч-
ности с длительной (более 4 часов) ишемией, особенно при массивном разруше-
нии мышц и обширной гематоме следует рассмотреть вопрос о фасциотомии, ко-
торая в такой ситуации предотвращает компрессионный синдром и оптимизирует 
восстановление функции конечности.  
Наличие у пострадавшего с политравмой нестабильных переломов длинных 
костей резко ухудшает прогноз ввиду высокого риска срыва компенсаторных реак-
ций – пролонгированная болевая импульсация, травматизация мягких тканей, со-
судов, нервных стволов и т.п. Первично это проявляется развитием резистентного к 
интенсивной терапии шока, затем – высокой вероятностью развития РДС, жировой 
эмболии, прогрессирующего СПОД и сепсиса. 
Ранняя стабилизация переломов длинных костей должна рассматривать-
ся как неотъемлемый элемент противошоковой терапии. 
Единственным противопоказанием к ранней стабилизации переломов 
длинных костей является проведение реанимационных мероприятий. 
Крайняя тяжесть состояния пострадавшего является исключительно ар-
гументом выбора наименее травматичного метода стабилизации пере-
ломов, но не отказа от ее осуществления.
Абсолютный приоритет для осуществления ранней стабилизации переломов 
длинных костей при политравме следует отдавать аппаратам внешней фиксации 
(АВФ). Использование АВФ позволяет быстро и с минимальной травматизацией 
стабилизировать поврежденную конечность, обеспечить раннюю активизацию па-
циента. Важным преимуществом АВФ является внеочаговая фиксация отломков ко-
сти, что является чрезвычайно важным аспектом ведения пострадавших с открыты-
ми переломами.  Погружной накостный и интрамедуллярный металлоостеосинтез, 
как более травматичный, у пострадавших с полифокальной травмой в остром пе-
риоде, как исключение, может рассматриваться методом выбора лишь у стабиль-
ных пациентов с доминирующей скелетной травмой. Наличие открытых переломов 
требует адекватной хирургической обработки ран мягких тканей и отломков кости 
до их репозиции и погружения в рану.
б. Травматическая ампутация сегмента конечности характеризуется отчлене-
нием (отрывом) конечности или ее сегмента вследствие действия чрезвычайного 
по силе травмирующего фактора. Травматическая ампутация крупных сегментов 
конечности при политравме определяет развитие терминального состояния или 
тяжелого шока в связи со значительной кровопотерей и тяжелыми, нередко кон-
курентными по тяжести, повреждениями других локализаций вследствие высо-
коинерционных автодорожных и рельсовых травм, производственных, бытовых и 
боевых взрывных повреждений. 
Клинические проявления зависят от механизма, характера и полноты отчле-
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нения сегмента конечности, объема 
кровопотери, тяжести сопутствующих 
повреждений. Отчленение крупных 
сегментов конечностей всегда сопро-
вождаются тяжелым травматическим 
шоком и нередко тяжелыми повреж-
дениями других локализаций, что 
определяет крайнюю тяжесть состоя-
ния пострадавших.
Неотложная помощь опреде-
ляется необходимостью остановить 
кровотечение путем наложения жгу-
та (Рис. 10.5), асептической повязки, 
с обязательной иммобилизацией по-
врежденной конечности и одномоментным обеспечением всего комплекса проти-
вошоковых мероприятий. При линейных ампутациях с достаточной визуализацией 
источника кровотечения на сосуды следует накладывать зажимы и лигатуры. При 
раздавливании, отрыве и минно-взрывной травме ткани по линии отчленения мо-
гут быть разрушены со значительным несоответствием уровня отчленения костей 
и мягких тканей (до 25 см), сосуды – сдавлены и тромбированы, и могут не сопро-
вождаться значительным кровотечением. Однако отсутствие кровотечения из куль-
ти конечности грозит внезапным его началом на фоне противошоковой терапии и 
требует наложения жгута до этапа хирургической обработки культи и стабилизации 
состояния пациента. Все манипуляции на культе конечности должны рассматри-
ваться с позиции потенциальной возможности реплантации отчлененного сегмен-
та конечности.
Неполная травматическая ампутация с разрушением конечности вследствие 
раздавливания и множественных ранений мягких тканей с нарушением маги-
стрального кровообращения конечности, множественные переломы длинных ко-
стей с полным и полифокальным или протяженным повреждением магистральных 
сосудов и нервных стволов определяют клиническую ситуацию, когда конечность 
следует признать нежизнеспособной и выполнить первичную ампутацию конечно-
сти. Решение выполнять первичную ампутацию поврежденной конечности долж-
но быть основано на двух критериях: бесперспективности доступных лечебных ме-
роприятий по спасению конечности (1) и реальной возможности оптимизировать 
течение травматической болезни после ампутации (2). 
Ранняя ампутация потенциально нежизнеспособной конечности позво-
ляет избежать полиорганной недостаточности вследствие острого 
ишемического некроза мышц и грозных гнойно-септических осложнений, 
повторных неоправданных хирургических вмешательств, улучшает 
реабилитацию пациента. 
Рис. 10.5. Травматическая ампутация на уровне 
средней трети бедра: гемостаз – жгут.
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Ампутация конечности может явиться причиной судебных тяжб и по-
тому требует комиссионного подхода в оформлении согласия пациента 
на калечащую операцию.
В. Краш-синдром (синдром длительного сдавливания) – синдром, клиниче-
ские эффекты которого определяются механическим разрушением и ишемическим 
некрозом мягких тканей вследствие длительного нарушения кровообращения при 
внешней компрессии крупных сегментов или всей конечности. Патофизиологиче-
ским субстратом синдрома является белок поврежденных ишемией поперечно-
полосатых мышц – миоглобин, гиперкалиемия и другие токсические агенты (кле-
точный детрит, продукты анаэробного метаболизма, медиаторы воспаления). 
Реперфузионный синдром, возникающий после декомпрессии и возобновления 
кровотока в длительно ишемизированном сегменте конечности определяет разви-
тие острой почечной недостаточности (миоглобинурийный нефроз), сердечной не-
достаточности (гиперкалиеемия), РДС и энцефалопатии, тяжесть которых определя-
ется как объемом поврежденных мышц, так и длительностью ишемии.
Клинические проявления представлены местными и общими признаками, 
среди которых ведущими являются: прогрессирующий отек, нарушения чувстви-
тельности и отсутствие активных движений в пораженной конечности наряду с оли-
го- и анурией, выделением бурой мочи (миоглобинурия), аритмией и сердечной 
недостаточностью (гиперкалиемия и ацидоз), гиповолемией и прогрессирующей 
полиорганной дисфункцией. 
Неотложная помощь включает агрессивную инфузионную терапию, ориен-
тированную на усиление почечного кровотока с обеспечением ощелачивания мочи 
(натрия гидрокарбонат) и форсирования мочеотделения осмотическими диурети-
ками, что в какой-то мере предотвращает оседание миоглобина в почечных каналь-
цах. При развитии прогрессирующей острой сердечно-сосудистой и почечной недо-
статочности ключевая роль принадлежит экстренному гемодиализу.
Вторичный осмотр пострадавшего с политравмой включает тщательное объ-
ективное обследование всех семи анатомических областей тела раздетого пациен-
та для выявления и детализации имеющихся анатомических повреждений, перео-
ценки функциональных расстройств органов и систем, определения необходимых 
дополнительных лабораторных, аппаратных и инструментальных исследований с 
анализом полученных результатов. 
Опрос пациента с сохраненным сознанием следует проводить целенаправ-
ленно с анализом механизма, хронологии и обстоятельств травмы, что позволяет 
оценить не только имеющиеся явные повреждения, но и сфокусировать внимание 
на выявлении вероятных внутренних, нередко дистанцированных повреждений.
Эффективная диагностика повреждений таза и конечностей должна быть 
основана на визуальной и пальпаторной оценке 5 критериев: 
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени316
• кожный покров – цвет, температура, раны (дефекты), осаднения, гема-
томы;
• кровообращение – цвет и температура кожи, пульсация артерий, реакция 
ногтевого ложа;
• чувствительность – тактильная, болевая, двигательная активность;
• состояние мышц – тонус, непрерывность, двигательная активность;
• состояние костей и суставов – визуальная и пальпаторная оценка ана-
томических ориентиров – костных выступов, деформаций, отека, болез-
ненности, патологической подвижности, костного хруста.  
Детальный осмотр пациента ставит целью выявление источников наружного 
кровотечения, ран и осаднений кожи, асимметрии, угловых деформаций, укороче-
ния, увеличения объема сравнимых сегментов конечностей. Обязательному осмо-
тру следует подвергнуть заднюю поверхность тела пострадавшего. Деформации 
конечности, нарушение формы суставов позволяют предположить перелом кости 
соответствующего сегмента. Если отломок кости перфорирует кожу или виден в 
ране, констатируется открытый перелом.  Напряженный отек в области фасциаль-
ных футляров мышц может свидетельствовать о напряженной гематоме или раз-
мозжении мышц с прогрессирующим компартмент-синдромом.
Бледная и холодная кожа, отсутствие реакции ногтевого ложа, снижение чув-
ствительности, парестезии и нарастающая боль в дистальных сегментах конечности 
свидетельствует о нарушении магистрального артериального кровотока. Косвенны-
ми признаками сосудистой травмы являются раны и переломы в области располо-
жения магистральных сосудистых пучков. У пострадавшего с гипотензией клини-
ческие критерии нарушения артериального кровотока нивелируются, что требует 
использования сонографического (УЗИ)  или доплеровского сканирования артери-
ального ствола.
Отсутствие тактильной и болевой чувствительности, произвольных движений 
в конечности свидетельствует о повреждении спинного мозга или периферическо-
го нерва. Болевые ощущения по ходу мышцы чаще возникают при ее контузии или 
разрыве. Ссадины кожи и гематомы, отек и боль по ходу кости или в области суста-
ва в сочетании с ограничением движений свидетельствуют о переломе или разры-
ве связочного аппарата.  
Рентгендиагностика – неотъемлемый элемент вторичного осмотра, необ-
ходимость которого определяется данными осмотра пострадавшего, характером и 
механизмом травмы. Каждая травмированная область, даже при подозрении на 
перелом кости подлежит обязательной рентгенографии. Противопоказанием к не-
медленному рентгеновскому исследованию может явиться только необходимость 
в реанимационных мероприятиях и интенсивной противошоковой терапии при 
условии удаленного расположения оборудования, требующего транспортировки и 
перекладывания пациента.     
При анализе рентгенологической картины травмированной области необхо-
димо оценивать ряд характерных признаков, ориентирующих на наличие вероят-
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ных локальных (сосудистых и неврологических) и дистанцированых повреждений 
органов и структур (Табл. 10.6). Выявлению первично не проявляющихся, скрытых 
повреждений способствует анализ механизма травмы, траектории движения трав-
мирующего агента и движения пациента после травмы, тщательное обследование 
смежных с зоной повреждения анатомических областей, позвоночного столба.
Табл. 10.6
Рентгенологические признаки вероятных локальных и дистанцированных 
повреждений при скелетной травме
признак Вероятное состояние
Перелом ключицы + І-ІІІ ребра.
Перелом лопатки.
Пневмо-, гемоторакс; разрыв трахеи и главных 
бронхов; разрыв аорты и/или ее ветвей.
Травма шейного/грудного отдела позвоночника.
Перелом позвоночника в грудном отделе. Пневмо-, гемоторакс.
Перелом позвоночника в поясничном отделе. Повреждение органов живота.
Перелом ключицы, плечевой и бедренной 
кости с медиальным смещением отломков.
Переломовывих и вывих коленного и 
локтевого суставов. 
Открытый перелом длинных костей.
Разрыв, сдавливание, контузия магистральных 
сосудов и нервных стволов соответствующих 
локализаций.
Перелом костей таза типа В и С Повреждение органов живота, тяжелая сосудистая травма
Перелом бедра или вывих коленного сустава с 
дислокацией кзади.
Разрыв, сдавливание, контузия магистральных 
сосудов.




В структуру дополнительных исследований включают обоснованный объем 
исследований, доступный в данном стационаре, привлечение консультантов – 
«узких» специалистов смежных специальностей стационара либо службы санитар-
ной авиации. 
чАсТные АспеКТы ТРАВМы ТАЗА и КонечносТей
переломы костей таза. Переломы костей таза в структуре политравмы встре-
чаются у 15-46% пострадавших. При этом у 50-80% этих пациентов переломы таза 
сочетаются с тяжелой ЧМТ, у 15-20% – с по вреждениями органов брюшной полости, 
малого таза и имеют характер пельвио-абдоминальной травмы. Тяжелые перело-
мы костей таза всегда усугубляют тяжесть состояния пострадавших при политрав-
ме, обусловливают развитие тяжелого травматического шока, полиорганной недо-
статочности и высокой летальности, которая достигает у этой категории пациентов 
20-28%.
Травмогенез. Переломы костей таза встречаются у наиболее тяжелой категории 
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пострадавших, поскольку возникают в результате действия мощного по силе воздей-
ствия высокоинерционного повреждающего фактора. Наиболее часто это удары и 
сдавливание таза пешехода, водителя и пассажира транспортного средства при ДТП, 
падениях с высоты (кататравма) на бок или область ягодиц, при обвалах, сдавлении 
упавшим грузом, в результате огнестрельного ранения и взрывного воздействия. Трав-
матическое воздействие может приводить к переломам костей, разрыву связочного 
аппарата, повреждению диафрагмы таза и тазовых органов. При нарушении целостно-
сти тазового кольца, разрыве крестцово-подвздошного сочленения, смещении отлом-
ков кости возникает кровотечение не только из внутрикостных сосудов, но и, главным 
образом, из многочисленных венозных сплетений таза, сосудов мышц с формирова-
нием внутритазовой гематомы. Повреждение тазовых венозных сплетений и ветвей 
внутренней подвздошной артерии может сопровождаться массивным, потенциально 
летальным кровотечением. В эксперименте доказано, что при давлении в 40 mm Hg 
(соответствует давлению в ветвях внутренней подвздошной артерии) ретроперитоне-
альные клетчаточные пространства таза могут накапливать до 4 литров крови.
Переднее и боковое компрессионное повреждение может сопровождаться 
переломом и внутренней дислокацией отломков лонной и седалищной костей с 
повреждением  мочевого пузыря и уретры. Инерционное воздействие на заднее 
полукольцо таза и вертикальное воздействие по оси, перпендикулярной плоскости 
тазового кольца (падение на ягодицы), сопровождается нарушением целостности 
как заднего, так и переднего полукольца с развитием их вертикальной нестабиль-
ности. Такие травмы сопровождаются повреждениями внутрибрюшных и забрю-
шинных органов и сосудистых структур, нередко приводят к разрыву грудной аорты 
(децелерационный синдром), переломам позвоночника и черепно-мозговым трав-
мам. Поэтому, хотя перелом костей таза может обусловить массивную кровопо-
терю, тяжесть гемодинамических расстройств может быть также обусловлена как 
дистанцированной сосудистой травмой и разрывом паренхиматозных органов, так 




• Открытые повреждения (ранения).
ІІ. По характеру повреждения костей (по M.Tile): 
• Без повреждения,
• Стабильные переломы (тип А, рис. 10.7),
• Ротационно-нестабильные переломы (тип В, рис. 10.8),
• Вертикально-нестабильные переломы (тип С, рис. 10.9).
ІІІ. По наличию повреждений органов таза:
• Без повреждения,
• С повреждением внутренних тазовых органов,
• С повреждением наружных половых органов.
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Стабильные переломы (тип А) – это переломы тазовых костей, которые не 
сопровождаются нарушением целостности тазового кольца. Тазовое кольцо созда-
но плотными сочленениями крестца, подвздошных, лонных и седалищных костей, 
его стабильность обеспечивает вертикальную походку и двигательную активность 
нижних конечностей. При стабильных переломах наблюдаются краевые переломы 
крыльев подвздошных костей, ветвей лонных и седалищных костей, вертлужной 
впадины (А1), двусторонние переломы лонных и седалищных костей без смещения 
фрагментов (А2), и поперечные или краевые переломы крестца и копчика (A3), но 
при этом стабильность тазового кольца не нарушена (Рис.10.7). 
Клинические проявления таких переломов нетяжелые, пациенты нередко са-
мостоятельно ходят (кроме переломов вертлужной впадины).
При ротационно-нестабильных (частично стабильных) переломах (тип В) на-
рушается целость переднего полукольца, при этом связочный аппарат заднего полу-
кольца остается неповрежденным или поврежденным частично (Рис. 10.8). Это самая 
распространенная категория переломов костей таза – перелом типа «открытая кни-
га». Наиболее часто наблюдается разрыв лонного сочленения или перелом лонной и 
седалищной кости с расхождением половин таза (В1), при расхождении половин таза 
более чем на 2 см возникает частичный разрыв крестцово-подвздошных связок (В2). 
Рис. 10.7. Градации 
переломов таза тип А 
(Tile-AO-оТА).
Рис. 10.8. Градации 
переломов таза тип В 
(Tile-AO-оТА).
Рис. 10.9. Градации 
переломов таза тип с 
(Tile-AO-оТА).
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Для В3 типа характерен двусторонний перелом переднего и заднего полуколец таза 
без их вертикального смещения.
Клинические проявления таких переломов выражены: движения нижних ко-
нечностей ограничены, ходьба невозможна. Положительный симптом „прилипшей 
пятки”: пострадавший не может оторвать от поверхности, на которой лежит, пря-
мую ногу и удержать ее в приподнятом положении. Повороты в постели невозмож-
ны или пострадавший помогает себе при повороте рукой, удерживая бедро.
При вертикально-нестабильных переломах (тип С) нарушается целость как 
переднего, так и заднего полукольца с полным раз рывом крестцово-подвздошного 
сочленения и полной (комбинированной) вертикальной и ротаци онной нестабиль-
ностью (Рис.10.9). При этом повреждении часть тазового кольца теряет связь с крест-
цом и смещается кверху (перелом типа Мальгеня). Вертикальное смещение тазового 
полукольца возникает вследствие одностороннего перелома подвздошной кости или 
разрыва крестцово-подвздошного сочленения, реже – при вертикальном переломе 
крестца. Наиболее тяжелые клинические ситуации сопровождаются травматической 
деформацией таза со смещением отломков как в вертикальном, так и в передне-
заднем направлении (тип С2 – односторонний, С3 – двусторонний перелом).
Клинические проявления таких переломов ярко выражены: область таза де-
формирована, наблюдаются гематомы половых органов, мошонки, активные дви-
жения в нижних конечностях невозможны. В таких ситуациях, как правило, выра-
жены гемодинамические расстройства вследствие массивной кровопотери и шока, 
часто возникают повреждения тазовых органов.
Диагностика. Типичными признаками перелома костей является боль в зоне 
его локализации, где первично отмечается припухлость, а через несколько часов 
после травмы – выраженный отек вследствие нарастающей гематомы, которая обу-
словливает сглаженность контуров таза. Боль усиливается при движениях в нижних 
конечностях, напряжении мышц живота и ягодиц.
У пациентов с политравмой сочетанная локализация повреждений при на-
личии травмы таза в абсолютном большинстве наблюдений определяет клинику 
травматического шока. Тяжесть шока при доминирующей травме таза определя-
ется типом (А, В, С) перелома, тяжестью кровопотери и характером сопутствующих 
повреждений. Тяжесть кровопотери при переломе костей таза зависит от масшта-
ба повреждения губчатой кости, разрывов связочного аппарата, травмы веноз-
ных сплетений и ветвей внутренних подвздошных сосудов. И если при единичных 
переломах кровопотеря часто незначительная, то при множественных переломах, 
повреждении крупных сосудистых структур может приобретать массивный, угро-
жающий жизни характер. Кроме того, при множественном переломе костей таза 
кровотечение может продолжаться до 2-3 суток.
При осмотре выявляют наличие ран и осаднений кожи, гематом, деформаций, 
кровянистых выделений из уретры. Обязательному осмотру подлежат передняя, 
боковые и задняя поверхность таза, промежность, наружные половые органы и 
перианальная область. Наличие ран и осаднений позволяет оценить зону и направ-
ление травматического воздействия. Гематома в промежности, области мошонки 
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и вульвы свидетельствует о наличии массивной внутритазовой гематомы, часто 
сопутствует разрывам мочевого пузыря и уретры. Наличие крови в мочеиспуска-
тельном канале – характерный признак разрыва уретры. Раны и осаднения вульвы 
и перианальной области должны оцениваться с позиции возможных сексуальных 
преступлений.
При переломах переднего тазового полукольца пострадавшие часто самостоя-
тельно принимают характерное вынужденное положение на спине – положение 
«лягушки» (симптом Волковича). При этом сгибание конечностей в тазобедренных 
и колен ных суставах и их разведение расслабляет мышцы фиксированные к тазо-
вым костям и снижает интенсивность болевого синдрома. 
При переломах таза типа С может 
возникать вертикальное сме щение квер-
ху нефиксированной его половины с 
характерным визуальным клиническим 
признаком – относительным укорочени-
ем ко нечности (Рис. 10.10). Укорочение 
конечности может возникать также при 
чрезвертлужном переломе ко стей таза 
со смещением головки в полость мало-
го таза. 
Характерное вынужденное поло-
жение нижней конечности возникает 
при переломе заднего края вертлужной 
впадины с задним переломовывихом бедра. При этом конечность согнута в тазобе-
дренном и коленном суставе и приведена к внутри – внутренняя ротация. 
Одним из характерных признаков перелома костей таза с нарушением тазо-
вого кольца является невозможность оторвать ногу на стороне перелома от гори-
зонтальной плоскости вследствие резкого усиления боли в области таза – симптом 
«прилипшей пятки».
Обязательной является пальпация четырех областей: лонного сочленения, 
гребней подвздошных костей, седалищных бугров и крестца. Болезненность при 
пальпации позволяет локализовать места пе реломов. При разрыве лонного сочле-
нения определяется и боль, и расхождение тазовых костей. При переломе седа-
лищной кости и крестца кроме болезненности определяется гематома.
Нагрузочные тесты позволяют выявить нарушения целостности тазового коль-
ца путем усиления боли в месте перелома и патологическую подвиж ность одной 
из половин таза при полной не стабильности костей (Рис. 10.11 и 10.12). Традици-
онными являются передне-задняя компрессия (1) таза на область лонного соч-
ленения и гребни подвздошных костей и боковая компрессия (2) – растяжение и 
сведение крыльев подвздошных костей с двух сторон. Нагрузочные тесты должны 
проводиться щадяще, без избыточных усилий и только один раз в процедуре обсле-
дования, поскольку повторные манипуляции сопряжены с риском возобновления 
кровотечения в зоне переломов.
Рис. 10.10. Укорочение конечности  
с наружной ротацией стопы.
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Однако при политравме диагностическая ценность нагрузочных тестов неве-
лика. Наличие у пострадавших сочетанных ЧМТ, повреждений конечностей, брюш-
ной полости, позвоночника, в значительной степени снижает их достоверность. 
Поэтому при политравме диагностика переломов костей таза должна базироваться 
на обзорной рентгенографии таза (или КТ), которая в подавляющем большинстве 
клинических ситуаций позволяет достоверно оценить характер повреждений. Фи-
зикальные методы исследования имеют приоритет в выявлении повреждений мо-
чевыводящих путей и органов брюшной полости.
Повреждение мочевыводящих путей при переломах костей таза первично 
предполагают при невозможности самостоятельного мочеиспускания, макрогема-
турии, кровотечении из уретры и гематоме в области промежности (см. гл. 9).
Обязательным диагностическим элементом является пальцевое исследова-
ние прямой кишки и влагалищное исследование. Манипуляции позволяют опреде-
лить дислокацию отломков кости (лонной, седалищной и копчика), объем тазовой 
гематомы по нависанию стенок, подвижность и смещение предстательной железы 
при отрыве уретры, признаки повреждения органа – кровь, дефект стенки. У жен-
щин детородного возраста следует исключить беременность.
Клиника «острого живота» при переломах костей таза может быть обусловле-
на как следствием повреждения органов брюшной полости, так и обширной ретро-
перитонеальной гематомой передней стенки живота при переломах лонных костей 
и разрыве симфиза, и, наиболее часто, напряженной внутритазовой и забрюшинной 
гематомой при переломах задних отделов таза и повреждении сосудистых структур. 
Распространенная забрюшинная гематома при переломах костей таза, часто 
распространяется до паранефральной клетчатки и может обусловить напряжение 
мышц брюшной стенки, притупление перкуторного звука по флангам живота, ко-
торое не смещается при повороте тела (симптом Джойса) и положительные сим-
птомы раздражения брюшины. Возникает так называемый псевдоперитонеальный 
синдром. В таких случаях для исключения наличия повреждений внутренних ор-
ганов живота выполняют УЗИ, КТ или лапароцентез с перитонеальным лаважем.
Окончательный диагноз перелома костей таза устанавливают на основании 
обзорной рентгенографии или КТ (Рис. 10.13 и 10.14).
Обзорная рентгенография таза при политравме проводится без подготовки, 
Рис. 10.11. нагрузочные тесты 
при переломах таза.
Рис. 10.12. нагрузочные тесты  
при переломах таза.
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поэтому нередко переломы без смещения, особенно в области крестца первич-
но не выявляются. Обязательно на снимке должны быть захвачены крылья под-
вздошных костей, по контуру которых судят о наличии вертикального смещения 
половины таза, а также седалищные бугры и тазобедренные суставы. При анализе 
рентгеновского снимка последовательно оценивают симметричность ветвей лонных 
костей, ширину симфиза (<1 см); симметричность запирательных отверстий и седа-
лищных костей; оценивают контур и симметрию вертлужных впадин, головки и шей-
ки бедренной кости.  Затем – симметричность крыльев подвздошных костей, ширину 
крестцово-подвздошных сочленений, правильность контуров крестца, тел и попереч-
ных отростков поясничных позвонков. Выявление тазовой деформации требует по-
иска локализации переломов на противоположной полуокружности тазового кольца.
Компьютерная томография показана для выявления нечетких и пропущен-
ных при обзорном рентгеновском исследовании переломов, анализа сложных 
переломов области тазобедренного сустава, сопутствующих повреждений, ангио-
графического сканирования. Хотя КТ имеет высокую диагностическую ценность при 
анализе тазовых и забрюшинных гематом, (Рис. 10.15) проведение этого исследо-
вания требует временных затрат и в экстренных условиях у гемодинамически не-
стабильных пациентов с политравмой противопоказано. 
Гематома при переломах задних 
отделов таза быстро распространяется 
по рыхлой забрюшинной клетчатке с 
формированием забрюшинной гема-
томы. В забрюшинном пространстве 
принято различать передний и задний 
отделы – по скоплению крови относи-
тельно фасции Героты (fascia Gerotae) 
– околопочечной фасции, состоящей 
из двух листков (fascia praerenalis et 
retrorenalis). Передний отдел распола-
гается между задним листком брюши-
ны и этой фасцией, задний – между 
фасцией и поясничными мышцами. 
Рис. 10.13. перелом костей таза, тип с: 
рентгенограмма.
Рис. 10.14. перелом костей таза, тип с:  
КТ, 3D реконструкция.
Рис. 10.15. перелом костей таза, 
напряженная ретроперитонеальная 
гематома: КТ.
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени324
Так, гематомы переднего забрюшинного пространства характерны для повреж-
дений почки, поджелудочной железы, двенадцатиперстной, восходящей и нисхо-
дящей ободочной кишки, гематомы заднего забрюшинного пространства — для 
повреждения аорты, нижней полой вены и подвздошных сосудов. Для тазовой ге-
матомы характерна имбибиция обоих забрюшинных пространств. По объему раз-
личают большие, средние и малые забрюшинные гематомы. Малая гематома рас-
пространяется до уровня передневерхних остей подвздошных костей; средняя – до 
нижнего полюса одной из почек; большая – выше этого уровня.
Кровь из переднего забрюшинного пространства может пропотевать в брюш-
ную полость и определяться как «свободная жидкость» при УЗИ, КТ, а также при 
диагностическом лапароцентезе с перитонеальным лаважем. В отличие от внутри-
брюшного кровотечения при повреждении органов и сосудов брюшной полости, при 
пропотевании тазовой гематомы нет свертков и объем крови не превышает 500 мл. 
Кроме того, кровь (свободная жидкость) просачивается из забрюшинного простран-
ства относительно медленно и выявляется часто лишь спустя 1,5-2 ч после травмы.
Неотложная помощь. Пострадавшего следует уложить на жесткие носилки 
в положение «лягушки», которое обеспечивается укладкой под коленные суставы 
валика из одеял и подушек. Выявление признаков нестабильности тазового кольца 
требует наложения иммобилизирующего пояса из простыни или одеяла, которые 
складывают по диагонали широким (до 40 см) поясом, центрируя его на большие 
вертелы и туго увязывают (Рис. 10.16 и 10.17) Проводят адекватное обезболивание 
и обеспечивают противошоковую инфузионную терапию. 
Использование с целью обезболивания внутритазовой анестезии по 
Л.Г.Школь никову-В.П.Селиванову при политравме – ограничено. Введение 200-400 
мл 0,25% раствора новокаина у пациентов со значительной кровопотерей может 
декомпенсировать гемодинамику и обусловить ранний неблагоприятный исход.
При ранах ягодичных областей с признаками массивного кровотечения и невоз-
можности обеспечить гемостаз наложением зажима или прошиванием, осуществля-
ют тампонаду раны марлевыми салфетками, а при ее неэффективности – сшивают 
кожу над тампоном в ране. При наличии острой задержки мочи катетеризуют мо-
чевой пузырь катетером Фолея и катетер оставляют в пузыре. При невозможности 
катетеризировать пузырь проводят его надлобковую троакарную пункцию.
Рис. 10.16.иммобилизирующий пояс 
(бандаж).
Рис. 10.17. Штатный иммобилизирующий 
тазовый пояс (SAM SplintPelvicLowRes).
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Тактика и лечение. Ключевыми задачами, которые следует решить в экстрен-
ном порядке при тяжелой сочетанной травме таза являются:
Обеспечение гемостаза и восполнение кровопотери интенсивной противошо-
ковой терапией;
• Экстренная стабилизация (без репозиции) нестабильных переломов ко-
стей таза;
• Коррекция сопутствующих повреждений.
Наибольшую проблему при политравме представляют пострадавшие с не-
стабильной гемодинамикой, особенно при пельвио-абдоминальных поврежде-
ниях.  Выявление или исключение сочетанных внутрибрюшных повреждений при 
тяжелой травме таза (тип С) требует проведения КТ исследования, динамического 
УЗИ или выполнения перитонеального лаважа. КТ исследование показано только 
гемодинамически стабильным пациентам; УЗИ (FAST-протокол) – при возможности 
динамических исследований каждые 3 часа в первые 12 часов после травмы и каж-
дые 6 часов в последующие 48 часов. Лапароцентез с перитонеальным лаважем 
доступен в стационарах любой мощности для всех категорий пострадавших.  При 
травме таза лапароцентез следует выполнять исключительно доступом над пуп-
ком, поскольку ретроперитонеальная гематома может распространяться кверху по 
паравезикальной клетчатке до пупка.
Отсутствие положительной гемодинамической реакции на тестовый (2 л) объ-
ем инфузионной терапии при положительных данных перитонеального лаважа, 
«свободной жидкости» и признаках повреждения органов живота по данным КТ 
или УЗИ, требуют немедленной лапаротомии. 
По данным зарубежных публикаций, при внутритазовой гематоме 
вследствие перелома костей таза наличие крови в лаважной жидкости 
после лапароцентеза является показанием не к лапаротомии, а к про-
ведению компьютерной томографии. Такая тактика сводит частоту 
неоправданных лапаротомий при травме таза с 25% до 0,5%.
Осуществление надежного гемо-
стаза при массивном кровотечении в 
области перелома костей таза задача 
чрезвычайной сложности, поскольку 
оценить как объем кровопотери в за-
брюшинное пространство, так степень 
гемостаза крайне проблематично. Если 
у пациента с тяжелой травмой таза на 
фоне адекватной противошоковой те-
рапии исключены другие источники 
неустраненного кровотечения и сохра-
няется нестабильная гемодинамика, вы-
раженная анемия (Hb< 60 г/л) требуются 
Рис. 10.18. Тазовые противошоковые 
щипцы (скобы) Ганца.
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экстренные мероприятия по обеспечению гемостаза этой локализации. Добиться 
значимого снижения интенсивности внутритазового кровотечения  при переломах 
типа С на ранних этапах возможно наложением противошоковых щипцов (скобы) 
Ганца (Рис. 10.18), которые позволяют осуществить двустороннюю заднюю ком-
прессию подвздошных костей к кресцу, устраняя расхождение костей с тампонадой 
источника кровотечения. При наличии опыта длительность этой миниинвазивной 
процедуры составляет до 30 минут. Щипцы– элемент неотложной противошоковой 
интенсивной терапии.
Методика наложения тазовых щипцов-рамы Ганса при напряженной тазо-
вой гематоме. Место введения стержней для компрессии определяют в точ-
ке пересечения двух линий, проведенных по костным выступам. Первая линия 
строится наружной поверхности таза от большого вертела до остистого от-
ростка L5. Вторая – вертикально кзади из передней верхней ости подвздошной 
кости. В точке пересечения линий (Рис. 10.19) выполняют продольный 2-3 см раз-
рез кожи и тупо расслаивают мышцы до ямки задней поверхности подвздошной 
кости, где она искривляется наружу. В этой точке, первично с неповрежденной 
стороны, молотком фиксируют стержень. После установки второго стержня 
собирают раму. Затягивают резьбу передней штанги осуществляя этим ком-
прессию крестцово-подвздошных 
сочленений. Эффективность уста-
новки компрессионных щипцов оце-
нивают рентгенологически.
Со стабилизацией состояния 
для оптимизации течения травма-
тической болезни показана ста-
билизация тазового кольца АВФ 
(Рис. 10.20, см. цв. вкл. и 10.21).
В клинических ситуациях, когда 
несмотря на адекватную противо-
шоковую терапию, прокоагулянтную 
терапию, компрессию кресцово-
подвздошных повреждений щипца-
Рис. 10.19. наложение противошоковых щипцов (скобы) Ганца.
Рис. 10.21. стабилизация таза стержневым 
аппаратом (АВФ).
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ми Ганца имеются признаки продолжающегося кровотечения в зоне перелома, по-
казано выполнение трансабдоминального открытого оперативного вмешательства. 
Целью вмешательства является обеспечение гемостаза. Наиболее распространенны-
ми методами в такой ситуации являются (1) перевязка обеих внутренних подвздош-
ных артерий ввиду развитого коллатерального кровотока, и (2) тампонада полости таза 
трансабдоминальным или внебрюшинным способом. Для выполнения тампонады ис-
пользуют специальные пневматические баллоны или марлевые тампоны и полотенца. 
Однако, к сожалению, ни один из этих методов не гарантирует надежный гемостаз.
При угрожающих тазовых кровотечениях дискутируется необходимость вы-
полнения экстренной  диагностической ангиографии с эмболизацией выявленного 
артериального источника кровотечения, метод используемый в ведущих центрах 
травмы. Процедура исследования предусматривает обязательное первичное вы-
полнение аортографии, что позволяет выявить и эмболизировать внетазовые ис-
точники кровотечения в брюшной полости. Затем выполняют селективную ангио-
графию подвздошных артерий с обеих сторон. Экстравазация контраста позволяет 
локализовать источник. Эмболизацию проводят при помощи специального геля, 
металлических спиралей и комбинаций этих материалов. Однако, выполнение ан-
гиографии и эмболизации требует обеспечения хотя бы относительной стабилиза-
ции гемодинамики. Кроме того, эндоваскулярному этапу, в обязательном порядке, 
должна предшествовать отропедическая стабилизация тазового кольца АВФ. В за-
висимости от количества источников кровотечения  и их локализации, продолжи-
тельность процедуры эндоваскулярного гемостаза может достигать 5-6 часов.
Одним из важнейших элементов достижения адекватного гемостаза и ранней 
стабилизации гемодинамики у пострадавших является ранняя ортопедическая ста-
билизация тазового кольца АВФ. По данным ведущих отечественных и зарубежных 
центров травмы ранняя – в первые 6-8 часов после травмы – стержневая фиксация 
нестабильных переломов таза достоверно снижает тяжесть кровопотери и число 
осложнений. 
В зависимости от типа перелома (А, В, С) первично определяется тактика ле-
чения. Так, пере лом типа А лечится консервативно, перелом типа В – требует стаби-
лизации переднего полукольца та за, перелом типа С — часто не только экстренной 
ста билизации переднего и заднего полуколец, но и отсроченной хирургической 
реконструкции таза. 
Tактика при переломах таза типа С у пострадавших с нестабильной ге-
модинамикой должна быть агрессивной, но минимально травматичной! 
Согласно рекомендациям American College of Surgeons, Committ ee on Trauma 
стабилиза ция таза при нестабильной гемодинамике должна быть произведена как 
можно быст рее. Так, в соответствии с алгоритмом лечения тяжелых травм — ATLS 
(Аdvanced trauma life support) неотложная стабилизация тазового кольца должна 
быть произведена в тече ние первого «золотого» часа после госпитализации постра-
давшего в клинику. 
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Стабилизация костей таза у гемодинамически нестабильных пациен-
тов входит в структуру реанимационных и противошоковых мероприя-
тий и является их ключевым элементом. 
При этом фиксация/стабилизация тазового кольца обеспечивает не только им-
мобилизацию зоны перелома, но и способствует гемостазу в условиях массивного 
кровотечения за счет сближения костей, компрессии внутри тазовой гематомы с ее 
тампонадой. Поэтому в структуре противошоковых мероприятий эта ортопедиче-
ская процедура является важнейшим элементом. Ключевым требованием к стаби-
лизации таза считают ее выполнение наиболее простыми и малотравматичными 
методами – наложением щипцов Ганца или аппаратов внешней фиксации.
Тактика при нестабильных переломах таза типа В и С у пострадавших со ста-
бильной или быстро стабилизированной гемодинамикой (Рис. 10.22). Необхо-
димость устранения угрожающих жизни повреждений других локализаций часто 
требует в качестве неотложной минимально травматичной помощи примене-
ния системы скелетного вытяжения, тазового пояса или гамака с ортопедической 
укладкой конечностей на стандартных шинах без репозиции перелома. Однако ис-
пользование этих методов в подобных клинических ситуациях при политравме в 
качестве базисных не допустимо. Необходимо обеспечить срочную (первые трое 
суток) стабилизацию тазового кольца стержневым АВФ. Ранняя стабилизация тазо-
вого кольца позволяет оптимизировать раннюю активизацию и адекватный уход за 
пациентом, что особенно важно при наличии сопутствующих повреждений (смена 
повязок, спинальные пункции, уход за кожей, смена белья и т.п.). 
Стабильные переломы таза типа А при политравме не требуют агрессивного 
специального лечения.  Хирургическая репозиция отломков костей таза проводится 
при наличии показаний в отсроченном порядке на этапе реабилитации. 
Травматические переломы длинных костей. Все травматические переломы 
разделяют на закрытые, при которых не нарушена целостность покровов тела, и 
открытые, сопровождающиеся их повреждением. Сообщение области перелома с 
внешней средой определяет все открытые переломы как первично инфицирован-
ные.
Классификации травматических переломов костей весьма многочисленны и 
отражают механизм возникновения, локализацию и характер излома, смещение 
отломков, сопутствующие повреждения мягких тканей и т.д. Однако для формули-
ровки диагноза и определения лечебной тактики при политравме актуальными яв-
ляются следующие градации:
1. закрытый – открытый перелом;
2. локализация: 
a) диафизарный (верхняя, средняя и нижняя трети),
b) метафизарный или околосуставный,
c) эпифизарный или внутрисуставный,
d) переломовывих;
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Рис. 10.22
Тактический алгоритм при переломе таза с массивной кровопотерей
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3. без смещения – со смещением отломков (по длине, под углом и т.д. ); 
4. по плоскости: поперечные, косые, оскольчатые, компрессионные и т.д.; 
5. по характеру сопутствующих повреждений (сосудов, нервов и т.д.).
6. Для открытых переломов(Gustilо R.B.et al., 1976, 1984):
a) Дефект мягких тканей: тип I – <1см, II – >1 см, III –обширная рана,
b) Периостальное закрытие: А –достаточное, В – недостаточное,  
С – требуется реваскуляризация;
7. Особые виды переломов костей:
a) Огнестрельный перелом;
b) Травматические ампутации (полные – неполные);
c) Размозжение. 
Представленная классификация не идеальна, но удобна в практическом ис-
пользовании. Следует отметить, что в последние годы в мире все чаще используют 
Универсальную классификацию переломов (УКП), предложенную M. Muller (1993) 
и утвержденную Ассоциацией по остеосинтезу и стабильной фиксации переломов 
(AO/ASIF) (Рис. 10.23). 
Рис. 10.23. Универсальная классификация переломов (M. Muller, AO/ASIF): а – цифровой 
индекс кости; б – сегмент кости; в – тип перелома; г – формулировка диагноза.
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Диагностика. Переломы кости сопровождаются болью и отеком тканей в 
зоне перелома, нарушением функции конечности, при смещении отломков возни-
кают деформация, патологическая подвижность и крепитация костных отломков. 
При пальпации выявляют нарушение правильного расположения анатомических 
ориентиров кости – костных выступов. Поколачивание вдоль оси поврежденного 
сегмента конечности вызывает резкое усиление боли в зоне перелома.  Активные и 
пассивные движения в суставах, смежных с поврежденным сегментом конечности, 
резко ограничены или невозможны из-за боли, или сопровождаются патологиче-
скими, несвойственными данному сегменту конечности движениями. При вколо-
ченных переломах или переломах без смещения отломков некоторые клинические 
проявления могут отсутствовать. 
При около – и внутрисуставных переломах наблюдается сглаживание конту-
ров сустава, увеличение его в объеме – гемартроз, а при смещении отломков – из-
менение взаимоотношений костных выступов – опознавательных точек. 
При открытых переломах, кроме выше описанных клинических признаков, 
ключевым является наличие раны на коже в области смещения отломков, как пра-
вило, с более или менее протяженным их обнажением, и кровотечением различ-
ной интенсивности. Выраженность повреждения мягких тканей в области перело-
ма определяется интенсивностью травматического воздействия. Первичное бакте-
риальное загрязнение раны и зоны травматической деструкции тканей в области 
перелома значительно повышает риск развития гнойных осложнений, ухудшает 
условия заживления и функциональной реабилитации.
Общее состояние пострадавших с политравмой при наличии скелетных по-
вреждений часто обусловлено тяжестью травматического шока и признаками до-
минирующего в общей патологической ситуации повреждения.
Окончательный диагноз при переломах костей всегда основывается на рент-
генологическом исследовании в двух проекциях – прямой и боковой. Нередко про-
цедура исследования предполагает необходимость перекладывания или переме-
щения пострадавшего с риском развития избыточной болевой импульсации или 
дислокации отломков. В подобной ситуации у критических пациентов, при неста-
бильной гемодинамике рентгеновское исследование следует отложить до стаби-
лизации витальных функций, однако иммобилизация поврежденных конечностей 
должна быть обеспечена в оптимальном объеме.
Основанием для констатации факта открытого перелома кости явля-
ется не только повреждение кожи и мягких тканей отломками по типу 
перфорации, когда зона перелома сообщается с внешней средой, но и 
ситуации, при которых рана расположена на уровне перелома и не про-
никает до костных отломков. Таким образом, акцентируется ключевое 
отличие открытого перелома от закрытого – наличие раны в зоне пе-
релома, которая значительно повышает риск проникновения инфекции.
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени332
Классификация открытых переломов по R.B. Gustilо (Табл.10.24) цифровой ин-
декс (І-ІІІ) определяет размер раны и тяжесть повреждения мягких тканей, буквен-
ный индекс является определяющим в отношении прогноза и тактики лечения. Так, 
открытые переломы типа I сопровождаются перфорацией мягких тканей по типу 
прокола или разрыва сместившимся отломком без значимых повреждений краев 
кожи и ушиба-разрушения мышц и клетчатки. Открытые переломы типа ІІ харак-
теризуются наличием клинически значимого ушиба кожи, подлежащих подкож-
ной клетчатки и мышц в области раны с формированием обширных гематом. При 
переломах типа III ключевой признак – размозжение и расслоение мягких тканей 
в области перелома, при этом протяженность разрушения клетчатки и мышц зна-
чительно превосходит дефект кожи в области раны, переломы костей, как правило, 
оскольчатые со значительным смещением отломков. Открытые переломы III С типа 
сопровождаются повреждением магистральных сосудов, значительной кровопоте-
рей и шоком. При этом наиболее сложным бывает прогноз при повреждении бе-
дренной, подколенной, подключичной и плечевой артерий. 
Табл. 10.24
открытые переломы, клас сификация Gustilо R.B. et al. (1976, 1984)
I Чистая рана менее 1 см.
II Рана более 1 см, с умеренным повреждения мягких тка ней.
III Обширная рана мягких тка ней, сегментарные переломы, травма тические ампутации;
с момента травмы прошло более 8 ч.
III A Достаточно мягких тканей для закрытия раны.
III B Недостаток мягких тканей для закрытия раны.
III с Повреждение артерий, требую щее реваскуляризации.
При открытых переломах категорически противопоказана диагностическая 
пальцевая и зондовая ревизия раны в области перелома, подобные процедуры до-
пустимы лишь как этап хирургической обработки в асептических условиях операци-
онной. Доказано, что в 10-20% наблюдений рана при открытых переломах первич-
но остается стерильной, и даже отсроченная до стабилизации состояния хирурги-
ческая обработка при политравме сопровождается положительными бактериаль-
ными посевами не более чем у 20% пострадавших. Поэтому именно радикальная 
некрэктомия при хирургической обработке ран может значительно снизить риск 
раневой инфекции и сепсиса.
Неотложная помощь. Ключевыми принципами неотложной помощи при 
переломах конечности являются обезболивание и иммобилизация, при открытых 
переломах – дополнительно остановка кровотечения и предупреждение вторично-
го микробного загрязнения раны асептической повязкой. 
Для оптимального обезболивания комбинируют внутривенное введение нар-
котических и ненаркотических анальгетиков. 
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Иммобилизацию первично осуществляют наложением транспортной шины. 
Шина должна фиксировать смежные с поврежденным сегментом конечности суста-
вы (не менее двух), при переломе бедра – все три сустава. Моделируют шину перед 
наложением на неповрежденной конечности или на себе. Конечность должна быть 
полусогнута в суставах для предупреждения сдавливания магистральных сосудов. 
При открытых переломах отломки кости не вправляются, рана закрывается 
асептичной повязкой, гемостаз достигается наложением давящей повязки или жгута.
Тактика и лечение. Планирование и объем мероприятий, направленных на 
репозицию и создание условий для адекватной консолидации переломов опреде-
ляется конкретной патологической ситуацией, в основе которой лежит объектив-
ная оценка тяжести состояния пострадавшего с политравмой на момент принятия 
решения.
Хирургическая тактика при переломах костей (Рис. 10.25) определяется четкой 
последовательностью выполнения экстренных, срочных и отсроченных операций 
в необходимом объеме и в соответствующие сроки после травмы. В абсолютном 
большинстве клинических ситуаций вмешательства ориентированные на устране-
ние скелетных повреждений выполняются после стабилизации гемодинамики па-
циента в срочном – 1-3 сутки или отсроченном порядке – позднее 7-14 суток после 
травмы.
В экстренном порядке, в структуре противошоковых мероприятий, стабили-
зируют нестабильные переломы длинных костей АВФ, выполняют ампутации не-
жизнеспособной (разрушенной) конечности, при которой реперфузионное токси-
ческое воздействие не позволит достичь стабилизации состояния пострадавшего.
Срочные хирургические вмешательства выполняются в первые 24-72 часа 
после травмы на фоне стабилизации состояния пациента и направлены на опти-
мизацию течения травматической болезни. Принципиально важным при поли-
травме является ранняя стабилизация нестабильных переломов длинных костей. 
Рис. 10.25. Хирургическая тактика при переломах костей (схема).
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Как правило, это наиболее тяжелая категория пострадавших. После стабилизации 
витальных функций нестабильные переломы следует стабилизировать аппаратами 
внешней фиксации (АВФ), наложение которых сопровождается минимальной трав-
матизацией (Рис. 10.26 и 10.27). При этом целью вмешательства является именно 
стабилизация перелома, порой в ущерб «идеальной» репозиции, последняя, при 
благоприятном течении травматической болезни, может быть выполнена в более 
поздние сроки.  Ключевым элементом хирургической коррекции скелетных по-
вреждений в остром периоде при тяжелой и крайне тяжелой политравме является 
минимизация хирургической агрессии для поддержания естественных адаптаци-
онных реакций.
Гипсовая, а сегодня и стекловолоконная иммобилизация конечностей 
проще, дешевле и часто предпочтительнее АВФ.  Однако АВФ имеют 
значительное преимущество именно у пациентов с политравмой, при 
наличии ран конечностей, ожогов кожи, сосудистых повреждениях, угро-
зе фасциального компартмент синдрома. Если в динамике лечения необ-
ходимость ухода за раной ликвидирована, АВФ может быть демонти-
рован, а иммобилизация продолжена гипсовой лонгетой. 
При нетяжелой и тяжелой политравме у пациентов в состоянии средней тяже-
сти без клинически значимых расстройств систем жизнеобеспечения при планиро-
вании хирургической коррекции скелетных повреждений в первые 3 суток предпо-
чтение следует отдавать вмешательствам, ориентированным на оптимальную ре-
позицию (Рис. 10.28). Такой подход оптимизирует течение травматической болезни 
за счет ранней активизации пострадавших, способствует снижению осложнений и 
летальности.
У пострадавших с тяжелой и крайне тяжелой политравмой при состоянии 
крайней тяжести с инициированными дисфункциями систем жизнеобеспечения 
первичный объем коррекции скелетных повреждений должен быть ограничен 
исключительно стабилизацией: первично – за счет укладок и спицевых вытяжных 
конструкций (Рис. 10.29), затем – после стабилизации систем жизнеобеспечения 
в первые 3 суток после травмы – наложением АВФ. Полная хирургическая коррек-
Рис. 10.27. спицевый АВФ (Г.А. илизарова).Рис. 10.26. стержневой АВФ. 
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ция скелетных повреждений у этой категории пациентов должна быть выполнена 
в структуре отсроченных вмешательств (позднее 7-14 суток), т.е. отложена до 
окончательной стабилизации состояния пациентов и положительной динамики ТБ.
Важным аспектом хирургического лечения тяжелой скелетной травмы яв-
ляется первичная хирургическая обработка раны при открытом переломе, 
которая играет решающую роль в предупреждении раневой инфекции и гнойно-
септических осложнений. Оптимальным сроком выполнения ПХО считают первые 
6-8 часов после травмы – за это время бактериальное загрязнение не успевает 
трансформироваться в инфекционно-воспалительный очаг и распространиться по 
лимфатическим путям. У критических пациентов на фоне антибиотикотерапии ра-
дикальная ПХО должна быть отсрочена до стабилизации гемодинамики и произ-
ведена в первые 48-72 часа. Ключевой задачей ПХО открытого перелома является 
радикальная некрэктомия с иссечением всех нежизнеспособных мягких тканей и 
кости для трансформации загрязненной раны в асептическую, а открытого пере-
лома – в закрытый. При этом отломки кости должны быть хорошо обездвижены, 
а рана зашита наглухо. Нередко зона некроза подкожной клетчатки и мышц зна-
чительно шире размера кожной раны. Наличие обширного дефекта мягких тканей 
может потребовать закрытия перемещенным лоскутом на питающей ножке. 
субфасциальный гипертензионный (компартмент) синдром возникает 
вследствие резкого повышения внутритканевого давления в замкнутом костно-
фасциальном (фасциальном) пространстве и проявляется нарушением кровоо-
бращения и нейромышечной функции. Закрытые переломы костей, повреждения 
крупных сосудов в отграниченных костно-фасциальных футлярах сопровождаются 
формированием нарастающей гематомы, прогрессирующим отеком тканей, ко-
торые вызывают сдавление сосудисто-нервного пучка, тромбоз магистральных 
сосудов с расстройством кровообращения и иннервации дистальных отделов ко-
нечности. Развивающаяся в этих условиях острая недостаточность кровоснабжения 
может сопровождаться как развитием ишемической гангрены, так и формирова-
нием фолькманновской контрактуры конечности. Повреждения конечностей лю-
Рис. 10.28. «погружной» 
металлоостеосинтез кости (пластина).
Рис. 10.29. скелетное вытяжение при 
переломе бедренной кости (схема).
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бой локализации могут сопровождаться развитием субфасциального компартмент 
синдрома, однако наибольшему риску подвержены голень и предплечье. Нередко 
причиной этого осложнения являются реперфузионный отек тканей после восста-
новления кровообращения в длительно ишемизированной конечности, глубокие 
циркулярные ожоги и тугие циркулярные иммобилизирующие гипсовые повязки.
Диагностика. Основными признаками субфасциального компартмент син-
дрома являются:
• нарастающая боль, превышающая по интенсивности боль, типичную для 
данного вида травмы, усиливающуюся при сокращении или натяжении 
мышц;
• напряженный циркулярный отек сегмента конечности – «твердые мышцы»;
• парестезии, снижение чувствительности и двигательной активности, мы-
шечная слабость ниже зоны компрессии.
Периферический пульс – не критерий субфасциального компартмент 
синдрома! Мышцы могут погибнуть при сохраненном периферическом 
пульсе конечности.
Нередко у этих пациентов констатируется снижение наполнения перифериче-
ского пульса и реакции ногтевого ложа, однако следует помнить, что если интерсти-
циальное давление (гематомы) приближается к систолическому давлению в дан-
ном сегменте конечности (45-30 mmHg), прекращается кровоток в сосудах микро-
циркуляции и, следовательно, тканевой обмен, прогрессируют ишемия и некроз 
тканей.  Поэтому боль и отек – ранние и наиболее важные признаки, а сенсорные 
расстройства, мышечная слабость и паралич – поздние признаки уже состоявшего-
ся компартмент синдрома.
При высоком риске развития этого осложнения особое внимание следует уде-
лять пациентам с нарушенным сознанием, когда выявление ранних признаков объ-
ективно затруднено.
Тактика и лечение. Все посттравматические скопления крови, зоны травма-
тической деструкции в проекции апоневротических замкнутых пространств конеч-
ностей, сопровождающиеся напряженным и/или циркулярным отеком подлежат 
ревизии и дренированию. Констатированный субфасциальный компартмент син-
дром требует раскрытия футляров с адекватной декомпрессией мышц путем вы-
полнения фасциотомии. 
Даже подозрение на гипертензионный синдром требует ревизии и де-
компрессии. Задержка с декомпрессией угрожает развитием гангрены 
конечности, миоглобинурийного нефроза и ОПН по механизму краш-
синдрома либо функциональной несостоятельностью конечности 
(фолькмонновская контрактура).
Поэтому как констатация, так и подозрение на наличие субфасциального ком-
партмент синдрома  требует немедленной фасциотомии и декомпрессии.  Фас-
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циотомия на предплечье и голени требует протяженного раскрытия фасциальных 
футляров мышц сгибателей и разгибателей кисти и стопы (Рис. 10.30 – 10.33). При 
этом необходимо ревизировать межмышечные пространства по ходу сосудистых 
пучков. Выявленный мионекроз требует некрэктомии. Раны остаются открытыми 
для отсроченного закрытия после регрессии отека. Конечность требует иммобили-
зации в возвышенном положении.
повреждения магистральных сосудов конечностей могут возникать как при 
ранениях, так и при закрытой травме. Кроме массивной кровопотери сосудистая 
травма может явиться причиной тяжелого ишемического поражения вплоть до раз-
вития гангрены конечности. Причиной повреждений могут быть «проникающие» 
неогнестрельные и огнестрельные ранения, открытые и закрытые переломы ко-
стей, вывихи суставов, тяжелые ушибы, скручивания и сдавливания мягких тканей 
конечностей. В зависимости от характера травмы повреждение магистральных 
артерий и вен могут быть открытыми и закрытыми. При этом сосуд может разры-
ваться полностью или частично, с развитием картины наружного или интерстици-
ального кровотечения. Реже может возникать неполный разрыв сосудистой стенки 
с явлениями острого нарушения магистрального кровотока конечности вследствие 
тромбоза, спазма или сдавления гематомой.
Диагностика. Ключевыми признаками открытой травмы магистральных со-
Рис. 10.30. Фасциотомия предплечья 
(схема).
Рис. 10.31. Фасциотомия предплечья.
Рис. 10.32. Фасциотомия голени (схема). Рис. 10.33. Фасциотомия голени.
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судов (ранения или открытые переломы) является массивное наружное крово-
течение и шок. Однако при политравме на фоне полифокальных повреждений и 
гипотензии интенсивность кровотечения может быть не выраженной. Особенно 
при узком раневом канале, который рано обтурируется тромбом, или при разрыве 
артерии, когда внутренние оболочки сосуда вворачиваются внутрь и рефлекторно 
спазмируются.
Закрытая травма магистральных сосудов может приводить к массивному кро-
воизлиянию с образованием напряженной, реже пульсирующей гематомы, либо 
к тромбозу или спазму сосуда. Гематома при повреждении магистрального сосуда 
быстро нарастает по объему и распространяется по ходу сосудистого пучка. При 
неполных разрывах, тромбозе или спазме сосуда гематома может быть не выра-
женной или отсутствовать вовсе. В таких случаях ведущими в клинической картине 
становятся признаки нарушения магистрального кровотока.
К признакам острой непроходимости магистральной артерии или острой ише-
мии конечности относят бледность или мраморность кожи дистальнее травмы, 
понижение ее температуры, ослабление или исчезновение пульса на перифери-
ческих артериях, капиллярной реакции ногтевого ложа, жгучую боль, нарушение 
чувствительности и активной подвижности пальцев. Выраженность клинических 
проявлений в значительной степени зависит от уровня повреждения магистраль-
ной артерии и степени развития коллатерального кровотока.
Все клинические признаки при обследовании пострадавшего оценивают 
в сравнении поврежденной и неповрежденной конечностей, а также, в 
обязательном порядке, переоценивают после нормализации гемодина-
мических показателей на фоне противошоковой терапии.
Признаки повреждения магистральной артерии конечностей:
• струйное или массивное кровотечение из раны, даже если на момент 
осмотра прекратилось;
• нарастающая, реже – пульсирующая гематома по ходу сосудистого пучка;
• отсутствие дистального пульса после восполнения кровопотери.
Для уточнения характера сосудистой травмы выполняют УЗИ магистральных 
сосудов (Рис. 10.34, см. цв. вкл.), при полифокальных повреждениях может пона-
добиться ангиография.
При отсутствии методов визуализации (УЗИ) подозрение на поврежде-
ние магистральной артерии конечности требует хирургической реви-
зии – «открыть и решить, что делать лучше, чем понаблюдать».
Острое посттравматическое нарушение оттока крови вследствие поврежде-
ния вены, ее тромбоза или сдавления сопровождается развитием клинической 
картины острого флеботромбоза: бледность или синюшность кожи, ноющая боль и 
циркулярный отек конечности. 
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Особое внимание следует обращать на своевременное выявление подостро-
го, медленно прогрессирующего расстройства магистрального кровотока конеч-
ности при субфасциальном гипертензионном синдроме. Последний развиваться 
при закрытых переломах длинных костей вследствие возникновения напряженной 
гематомы в субфасциальном пространстве при первично сохраненном магистраль-
ном кровотоке. 
Неотложная помощь при массивном наружном кровотечении включает в 
себя временную остановку кровотечения путем наложения давящей повязки или 
жгута, пальцевого сдавления артерии или наложения зажима на кровоточащий со-
суд. Одномоментно осуществляют весь комплекс противошоковых мероприятий.
Первично – временный гемостаз, затем – реанимация и гемодинамиче-
ская стабилизация, третий этап – решение вопроса о реконструкции 
сосуда, его лигатуре или ампутации конечности.
Тактика и лечение. Хирургическое вмешательство направленное на останов-
ку кровотечения выполняется немедленно в структуре реанимационных и противо-
шоковых мероприятий. Доступ к сосуду определяется его проекционной линией. У 
пациентов с критическим состоянием объем вмешательства регламентируется так-
тикой «damage control»: первично обеспечивается гемостаз, а реконструктивный 
этап – при стабилизации гемодинамики. Для экстренного гемостаза выполняют 
перевязку сосуда или сосудистый шов. 
Развитие острой посттравматической ишемии конечности при магистральной 
сосудистой травме требует активной хирургической тактики. Возобновление артери-
ального кровотока в конечности должно быть осуществлено в первые 6 часов после 
травмы. Несвоевременная реваскуляризация угрожает развитием гангрены конечно-
сти, реперфузионным синдромом с дезадаптацией механизмов комперсации и гибе-
лью пациентов с политравмой. Необоснованное упование на коллатеральный крово-
ток в более поздние сроки может явиться причиной выраженных функциональных 
расстройств вплоть до фолькманновской ишемической контрактуры. 
Если повреждение сосуда явилось следствием перелома кости, первично вы-
полняется ортопедическое вмешательство – устойчивый остеосинтез, затем – вме-
шательство на сосуде. Повреждения нервных стволов и сухожилий устраняют уже 
после сосудистого этапа или при отсроченных вмешательствах. При оскольчатых 
переломах костей с размозжением мягких тканей, неполных отрывах сегментов 
конечности хирургическая обработка требует иссечения нежизнеспособных тканей 
и укорочения кости при остеосинтезе для адаптации сшиваемых мягких тканей, со-
судов и нервов без натяжения.
При наличии протяженных дефектов сосуда и невозможности немедленной 
пластики аутовеной или сосудистым протезом (реанимационная пауза, отсутствие 
навыка, вызов консультанта – сосудистого хирурга и/или ортопеда-травматолога), 
показано временное шунтирование поврежденного сосуда стеклянным переход-
ником или ПХВ трубкой от инфузионной системы (дренажа). Временный шунт 
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вводят на 2-4 см в просвет концов 
артериального сосуда после пред-
варительной ревизии и удаления 
тромботических масс, и фиксируют 
лигатурами с оставлением длинных 
концов нити (Рис. 10.35).
Однако у критических паци-
ентов с политравмой повторные 
безуспешные попытки выделить 
магистральную артерию для ре-
васкуляризации могут привести 
к невосполнимой кровопотере и 
смерти пациента. Поэтому при угрозе жизни пострадавшего с повреждением ма-
гистральной артерии необходима ее перевязка. Доказано, что вынужденная пере-
вязка магистральных артерий не всегда сопровождается развитием ишемической 
гангрены. Максимальный риск развития гангрены наблюдается при повреждении 
подвздошно-бедренного и подколенного сегментов артерии нижних конечностей – 
75-80%, подключичной и подмышечной артерий – 43-55% (Рис. 10.36).   
Повреждение магистральных вен конечности требует реконструкции только у 
стабильных пациентов и при наличии оптимальных условий в ране. При наличии по-
лифокальной травмы, массивной кровопотери предпочтение следует отдать лигатуре.
Алгоритм реконструктивно-восстановительной 
операции при травме артерий:
• доступ - проекционная линия сосуда;
не начинать реконструкцию, если рану невозможно закрыть жизнеспо-
собными тканями;
при массовом поступлении пострадавших – шунт или лигатура!
• гемостаз: жгут – сосудистый зажим или турникет;
• некрэктомия мягких тканей, иммобилизация перелома;
• мобилизация сосуда – проксимально и дистально в жизнеспособных тка-
нях;
• переналожить турникет выше и ниже;
• иссечение «размочаленных» краев сосуда и дополнительно 1-2 мм ад-
вентиции;
• тромбэктомия и гепаринизация (10-30 мл: 5-10МЕ/мл);
• сосудистый шов или пластика сосуда(дети – прерывыстый шов);
• при ишемии конечности более 4-6 часов – декомпрессионная фас-
циотомия!
Рис. 10.35. Временное шунтирование артерии.
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Не менее важно при магистральном сосу-
дистом повреждении определить показания к 
ранней ампутации потенциально нежизнеспо-
собной конечности. Обширная потеря мягких 
тканей конечности, одномоментное повреждение 
магистральных сосудов и нервов, особенно при 
невозможности закрыть восстановленные маги-
стральные сосуды жизнеспособными тканями, не-
избежно приводит к обширной раневой инфекции 
и сепсису. В таких ситуациях тромбоз и аррозив-
ное кровотечение из восстановленных сосудов, 
как правило, неизбежны, а своевременная ампу-
тация предотвращает СПОН вследствие острого 
ишемического некроза мышц, тяжелого сепсиса и 
раневого истощения. 
Восстановление кровотока при повреждении 
магистральной артерии требует от общего хирур-
га не только навыков по подготовке сосудистой 
стенки к реваскуляризации, тромбэктомии, фор-
мированию сосудистого шва и сосудистой рекон-
струкции, но и понимания юридических аспектов, 
связанных с вероятными осложнениями и инвали-
дизацией пациента. Поэтому вызов консультанта 
– специалиста регионального центра сосудистой 
хирургии должен рассматриваться своевременно.
Техника наложения циркулярного сосудистого шва (Рис. 10.37 – 10.39). За-
логом успеха наложения сосудистого шва является соблюдение определенных 
условий:
1. Края сшиваемого сосуда должны сближаться без натяжения, только за счет 
естественной эластичности стенок. Натяжение сосуда по линии шва угрожает некро-
зом стенки и кровотечением или надрывом интимы и тромбозом. Избыточная моби-
лизация сосуда также создает риск развития некроза стенки сосуда или его тромбоза.
2. Стенка сосуда по линии шва должны быть жизнеспособной – иссечению 
подлежат все расслоенные и 
нежизнеспособные участки. 
После некрэктомии края со-
суда должны остаться ровны-
ми, сшиваемые края – сопри-
касаться соответствующими 
слоями сосудистой стенки. 
Пролабирование в просвет 
сшиваемого сосуда мышечно-
Рис. 10.36. Вероятность развития 
гангрены при перевязке 
магистральных артерий.
Рис. 10.37. непрерывный сосудистый шов А.Carrel.
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го или адвентициального слоя угрожает 
ранним тромбозом. 
3. Диаметр сосуда определяет 
выбор нити. Аорту следует шить моно-
филаментной атравматичной нитью 
(Prolene) на колющей игле размером 
– 3/0, ветви аорты — 4/0, бедренную, 
подколенную, плечевую и сонную арте-
рии — 5/0, артерии голени и предпле-
чья — 6/0, крупные вены — 4/0 и 5/0.
4. Надежность сосудистого шва 
определяется равномерностью стежков 
(1-1,5 мм от края сосуда с шагом в 1-2 
мм) и натяжения нити. Успех манипуля-
ции зависит не только от технического 
исполнения, но и адекватного инстру-
ментария – сосудистые зажимы, сосу-
дистые пинцеты, сосудистые ножницы 
и иглодержатели способны в значитель-
ной степени оптимизировать результат. 
5. Сосудистый шов не должен изме-
нять просвет сосуда. Как сужение просве-
та, так и аневризматическая деформация 
создают угрозу тромбоза. У детей циркулярный сосудистый шов следует формировать 
отдельными узловыми швами, поскольку непрерывный шов препятствует росту сосуда 
и может привести к сужению его просвета.
6. Важным элементом, обеспечивающими адекватный кровоток по восстанов-
ленному сосуду является состояние его интимы. Поэтому следует избегать раздав-
ливания ее браншами зажимов при удержании сосуда. При отсутствии сосудистых 
зажимов осуществлять компрессию сосуда и его фиксацию следует резиновыми 
турникетами.
7. Перед завершением наложения и затягиванием последнего шва из его про-
света следует удалить воздух и тромбатические массы. Для этого снимают зажим 
(турникет) с приводящего сосуда и после того как кровь вытеснит воздух и тромбо-
тические массы, герметизируют сосуд. 
8. С возобновлением  кровотока по сосуду оценивают герметичность шва – 
подтекания крови между стежками быть не должно. Если кровь сочиться по ли-
нии шва, к ней на 2-5 минут прижимают салфетку, смоченную горячим физиоло-
гическим раствором. Если после снятия салфетки кровотечение продолжается или 
кровь по линии шва бьет струей, необходимо вновь пережать сосуд и добиться гер-
метизма дополнительными швами. 
В хирургии повреждений наибольшую актуальность имеют методики ушива-
ния  краевых ранений сосуда боковым швом и восстановления его непрерывно-
Рис. 10.39. Вшивание аутовенозной 
«заплаты».
Рис. 10.38. Циркулярный выворачивающий 
сосудистый шов А.А. полянцева.
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сти при полном пересечении циркулярным швом. При сшивании сосудов разного 
диаметра и значительном диастазе концов может потребоваться пластика сосуда с 
использованием заплаты, сегмента аутовены или синтетического протеза. По типу 
сопоставления краев сшиваемого сосуда традиционно различают обычный шов, 
адаптирующий края в стык, и выворачивающий – адаптирующий интиму сосуда.
При колотых и колото-резаных ранах сосуда малого размера следует зашить 
одиночными узловыми или П-образным швом. Однако П-образные швы на сосудах 
небольшого диаметра могут приводить к сужению и деформации просвета за счет 
выворачивания стенок сосуда при формировании шва.
Боковой сосудистый шов применяется для ушивания боковых поперечных, 
косо-поперечных и продольных дефектов сосудов. Перед зашиванием дефекта 
следует убедиться в отсутствии ранения противоположной стенки сосуда. В мало-
подвижных сосудах (аорта, полая вена) выявленный дефект задней стенки следует 
зашить через расширенную рану его передней стенки со стороны интимы.
Для зашивания поперечного, косо-поперечного и продольного дефектов круп-
ных сосудов чаще используется обычный непрерывный обвивной шов через все 
слои сосудистой стенки. Шов накладывают от дальнего угла раны сосуда к ближне-
му (относительно хирурга) углу, при этом наложенный шов не должен сужать про-
свет сосуда. 
Зашивание протяженных продольных ранений сосудистой стенки и продоль-
ных ранений сосудов малого (7-5 мм) диаметра сопряжено с риском значительного 
сужения сосудистого просвета. Поэтому подобные дефекты ушивают с использова-
нием заплаты из аутовены. 
В качестве заплаты используют ветви большой подкожной вены у паховой 
складки  или подкожные вены предплечья. После выкройки заплата фиксируется 
2-4-мя контр-латеральными швами-держалками, которые растягивают и адапти-
руют ее по длине дефекта в сосуде. Для наложения  шва используют нить с дву-
мя иголками на концах. После фиксации узлом заплаты в углу раны накладывают 
непрерывный обвивной шов по обеим краям заплаты, нити связывают по завер-
шению шва. При этом вкол иглы при каждом стежке непрерывного шва делают со 
стороны стенки сосуда (артерии), выкол – из заплаты. Подобный прием предотвра-
щает вворачивание адвентиции заплаты в просвет сосуда (Рис. 10.39).
Циркулярный сосудистый шов (А.Carrel, 1903 г.) применяют для сшивания 
полностью пересеченных сосудов (Рис. 10.37). Для этого концы сшиваемых со-
судов прошивают через все слои на равном расстоянии друг от друга тремя 
нитями-держалками, сближают (без натяжения) и завязывают так, чтобы пе-
риметр зоны сшивания приобрел форму равнобедренного треугольника. Затем 
между держалками на каждую сторону треугольника накладывают непрерыв-
ный обвивной шов. Держалки позволяют хирургу повернуть ушиваемую стенку в 
поле зрения и предотвращают захватывание в шов задней стенки сшиваемого 
сосуда.
При субциркулярном сшивании аорты, полой вены и других сосудов с ограни-
ченной подвижностью – при невозможности развернуть заднюю стенку, – непре-
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рывный обвивной шов на заднюю полуокружность накладывают со стороны про-
света, а на переднюю полуокружность – со стороны адвентиции.
Циркулярный выворачивающий сосудистый шов (А.А. Полянцев, 1945 г.) по-
зволяет сформировать надежный сосудистый шов при некотором избытке сосуди-
стой стенки в зоне сшивания. Формирование выворачивающего шва позволяет не 
только обеспечить его высокую герметичность, но и снизить риск тромбоза вслед-
ствие предупреждения пролабирования в просвет сосуда поверхностных слоев 
сосудистой стенки и шовного материала. Для наложения выворачивающего шва 
накладывают 2-3 П-образных шва (по типу держалок Карреля), которые при фикса-
ции выворачивают края сшиваемых сосудов в форме гребешка. Затем накладывают 
обычный непрерывный обвивной шов (Рис.  10.38). 
При сшивании сосудов разного калибра край сосуда с меньшим диаметром 
срезают под углом для адаптации диаметров, рассекают или выкраивают краевой 
лоскут, что позволяет избежать сужения зоны анастомоза.
При наличии протяженного циркулярного дефекта сосудистой стенки с диа-
стазом более 2 см после адекватной мобилизации сосуда циркулярный шов не-
возможен. В такой ситуации показана пластика сосуда аутовеной или сосудистым 
протезом.
Подготовка трансплантанта для пластики сосуда аутовеной. Традицион-
но для замещения протяженных сосудистых дефектов и закрытия дефектов сосуди-
стой стенки используют большую подкожную вену (v.saphena magna) пациента. До-
ступом под пупартовой связкой – разрез 5-7 см по ходу большой подкожной вены 
– у места ее впадения в бедренную вену, из подкожной клетчатки над овальным 
отверстием выделяют ствол подкожной вены и две (четыре) крупных боковых вет-
ви. Ветви используют для формирования заплат, подкожную вену – для протезиро-
вания. У места впадения в бедренную вену между лигатурами отсекают большую 
подкожную вену, лигируют и пересекают ее ветви. Затем вену тупым путем пре-
парируют книзу на необходимую длину, при этом выявленные ее боковые ветви 
лигируют и пересекают. Если необходим протяженный трансплантант, по ходу вены 
выполняют дополнительные разрезы кожи длиной 5-7 см, из которых выполняют 
дальнейшую препаровку сосуда. Извлеченный сегмент большой подкожной вены 
маркируют (верх – низ) и промывают под давлением снизу вверх (по току венозной 
крови) солевым раствором. При этом выявленные протечки лигируют или проши-
вают атравматичной иглой. Избыток адвентиции вены иссекают только по линии 
швов и в местах перетяжек, деформирующих сосуд. При формировании анастомо-
зов трансплантант поворачивают в соответствии с током крови – венозные клапаны 
не должны препятствовать кровотоку.
повреждения периферических нервов наиболее часто возникают при пере-
ломах костей, вывихах суставов, перерастягивании и скручивании конечностей, 
ранениях. Контузия и длительное сдавливание нерва, как дополнительный фактор 
воздействия, например, при огнестрельных ранениях, интерпозиции между от-
ломками кости, наложенных жгутах в значительной степени увеличивает тяжесть 
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морфологических изменений в нерве и ухудшает прогноз функциональной состоя-
тельности.
Диагностика травмы периферического нерва характеризуются нарушением 
проводимости ниже зоны повреждения. Поскольку периферические нервы явля-
ются смешанными, возникают расстройства как чувствительности и двигательных 
функций, так и, позднее, трофические (вегетативные) расстройства. Типичными 
являются нарушения тактильной и болевой чувствительности, отсутствие или огра-
ничение активных движений конечности, активных сокращений мышц – клиника 
вялого (периферического) паралича. Позднее появляются трофические расстрой-
ства – бледность, гиперемия или цианоз кожи, локальные отеки, как результат из-
менений сосудистого тонуса.
Тактика и лечение. При политравме в структуре неотложной помощи первич-
ный шов нерва выполняется крайне редко. При многоцелевом вмешательстве при 
тяжелом и критическом состоянии пострадавших восстановление нерва следует 
выполнять в отсроченном порядке после заживления раны, на этапах реабилита-
ции. Отказаться от наложения первичного шва нерва следует у пациентов с крити-
ческим состоянием для сокращения объема и длительности вмешательства, и при 
наличии в ране значительного массива тканей в состоянии парабиоза с признаками 
инфицирования, когда первично планируются отсроченные этапные некрэктомии. 
Принято считать оптимальным выполнить операцию на нерве после заживления 
ран в период реконвалесценции. Поэтому после иссечения некротических тканей 
нерв маркируют цветной нитью и фиксируют к ближайшей жизнеспособной 
мышце. Вмешательству на нерве должны предшествовать радикальная некрэкто-
мия, устойчивый остеосинтез (при переломе кости) и сосудистый шов при ранении 
магистрального сосуда. Первичный шов нерва в таких условиях может осложниться 
несостоятельностью шва.
С другой стороны, несостоятельность или частичная несостоятельность шва 
нерва после его первичного формирования может облегчить отсроченную рекон-
структивную операцию, поскольку уменьшит диастаз краев травмированного не-
рва. Отсутствие признаков восстановления функции сшитого нерва после 6-8 меся-
цев свидетельствует о неадекватной регенерации вследствие диастаза краев или 
формирования невриномы и является показанием к реконструктивной операции. 
По времени формирования шва нерва различают первичный и отсроченный 
шов. Первичный шов нерва формируют непосредственно при первичной хирурги-
ческой обработке раны, отсроченный ранний шов – в первые 4 недели после трав-
мы, отсроченный поздний – в более отдаленные сроки.
Техника наложения первичного шва нерва (Рис. 10.40). Края пересеченно-
го нерва сводят избегая дополнительной травматизации. Одним движением 
острого скальпеля отсекают разволокненные края концов нерва, не допуская 
пилящих движений. Эпиневральный шов формируют тонкой (5/0 и менее) нерас-
сасывающейся или длительно рассасывающейся нитью на атравматичной ко-
лющей игле. Попарно (в зависимости от диаметра нерва) диаметрально напро-
тив друг друга, шагом в 2 мм, прошивают эпиневральную оболочку, отступая 
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от края на 2-3 мм. При наложении швов следует избегать захвата в шов нервных 
волокон. Затем попарно нити стягивают на одном узле и сближают концы нерва 
таким образом, чтобы между ними оставался минимальный промежуток, избегая 
«заламывания» волокон. Узлы завязывают. Большой диаметр нерва может потребо-
вать наложения нескольких дополнительных швов на эпиневрий. Для предупреждения 
вовлечения нерва в грубые рубцовые конгломераты тканей зону периневрального шва 
закрывают неповрежденными мышцами, окутывают фибриновой пленкой и т.п.
Концы нерва должны быть точно сопоставлены друг с другом и фиксированы 
швами исключительно за эпиневрий. Важнейшим условием хорошего функцио-
нального исхода операции является качество шва нерва. Доказано, что при сбли-
жении швом концов нерва с нормальной 
структурой, из его центрального отрезка 
аксоны проникают в периферический и 
их миелиновые оболочки постепенно под-
вергаются валлеровскому перерождению 
до дистальных синапсов. В настоящее 
время применение операционного микро-
скопа, соответствующего инструментария 
и шовного материала позволяет сшивать 
даже отдельные пучки нервных стволов.
После наложения шва нерва конеч-
ность иммобилизируют в функционально 
выгодном положении в гипсовой лонгете 
на 3-4 недели.
повреждения сухожилий. При по-
литравме в структуре неотложной помощи первичный шов сухожилий выполняется 
крайне редко. Отказаться от наложения первичного шва сухожилия следует у паци-
ентов с критическим состоянием для сокращения объема и длительности вмеша-
тельства, а также при наличии в ране значительного массива некротизированных 
тканей, признаков инфицирования. Оптимальным сроком восстановления сухожи-
лий считают период реабилитации после заживления ран. Поэтому после иссече-
ния некротических тканей сухожилия маркируют цветной нитью и фиксируют к 
ближайшей жизнеспособной мышце.
Если клиническая ситуация позволяет, восстановление непрерывности сухо-
жилий при хирургической обработке ран конечностей допустимо. Сближение кон-
цов поврежденного сухожилия осуществляют без дополнительной травматизации. 
Разволокненные концы сухожилия экономно отсекают в пределах здоровых тканей 
острым лезвием (ножницами – недопустимо), если разволокнения концов нет шов 
следует накладывать без их иссечения, ограничившись обработкой антисептиками. 
Методика шва сухожилий (Рис. 10.41). Шов сухожилий, расположенных вне 
синовиального влагалища осуществляют внахлёст – концы по типу дубликату-
ры подтягивают один на другой и сквозными и/или боковыми швами надежно 
сшивают.
Рис. 10.40. Адаптирующий шов нерва.
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При сшивании сухожилия, расположенного в синовиальном влагалище на его 
поверхности не следует формировать узлов. Существует несколько традици-
онных способов адаптирующих швов сухожилия (рис. 10.41). Так, при формирова-
нии шва по методу Кюнеоне рассасывающейся нитью на колющей игле делают 
поперечный прокол через сухожилие, отступя на 1,5-2 см от конца. Затем иглой 
на одном и другом конце нити несколько раз прокалывают сухожилие наискось 
опускаясь к концу, при этом нити перекрещиваются и выкалываются в торце 
среза сухожилия. Аналогично прошивается второй конец сухожилия, после чего 
нити связывают между собой, при этом концы сухожилия плотно адаптируют-
ся. Узлы нитей располагаются по линии смыкания и погружены в толщу сухо-
жилия. При рыхлом смыкании краев сухожилия некоторые авторы рекомендуют 
циркулярный непрерывный адаптирующий шов собственной фасции сухожилия 
тонкой 7/0 нитью.
После сшивания сухожилия конечность иммобилизируют в функционально 
выгодном положении в гипсовой лонгете на 3 недели.
обширные раны и травматическая отслойка кожи характеризуются полной 
или частичной утратой или отслойкой кожи и подкожной клетчатки от подлежащих 
тканей с образованием значительных раневых дефектов (>2% поверхности тела). 
Особенностью таких ранений является широкое обнажение массивов мышц, фас-
ций, суставных поверхностей, костей, магистральных  сосудов, периферических не-
рвов и сухожилий. При этом не редко отслоенный обширный кожный лоскут не 
имеет существенных повреждений. 
Подобные ранения возникают при волочении, обвалах зданий, транспортных 
катастрофах, производственных травмах при попадании в движущиеся механизмы 
одежды, волос, сегментов конечностей и пр. Лечение пациентов с обширными ра-
невыми дефектами связано с высоким риском развития гнойно-септических ослож-
нений, раневого истощения, грубых рубцовых и ишемических контрактур.
Рис. 10.41. Виды внутри ствольных адаптирующих швов сухожилия.
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Тактика и лечение обширных раневых дефектов отличается от традиционных 
подходов и зависит от характера, локализации и глубины повреждения. Доказано, 
что отслоенный кожный лоскут, превышающий по площади 2% поверхности тела у 
взрослых самостоятельно не приживается. Ключевым элементом успешного лече-
ния является выбор оптимального метода и времени пластического закрытия об-
ширной раны при ее первичной или этапной хирургической обработке. 
Исторически сложилось два основных подхода при пластическом закрытии ран:
1. Ранняя некрэктомия с аутодермопластикой до развития воспаления в 
ране;
2. Аутодермопластика гранулирующих ран после отторжения некротиче-
ских тканей.
Большинство рекомендаций по пластическому закрытию обширных раневых 
дефектов констатируют оптимальные результаты лечения при ранних сроках пла-
стики. Чем раньше выполнена аутодермопластика, тем меньше риск прогрессиро-
вания инфекции, развития контрактур суставов, оптимальней функциональный и 
косметический результат. Даже временное закрытие раны кожным трансплантан-
том оптимизирует лечение. 
У стабильных пациентов радикальная некрэктомия в сочетании с эффектив-
ной антибиотикотерапией позволяют выполнить одномоментное закрытие обшир-
ных ран, у тяжелых – после стабилизации гемодинамики в 1-3 сутки после травмы. 
При наличии тканей в состоянии парабиоза этапные некрэктомии и местное лече-
ние ран должны быть завершены к 5 суткам и рана подготовлена к аутодермопла-
стике. У пациентов с политравмой при крайне тяжелом и критическом состоянии 
показано этапное закрытие ран различными методами пластики в срочном и от-
сроченном порядке. При этом в срочном порядке (1-3 сут) должны быть закрыты 
обнаженные участки пластики сосудов, зоны репозиции переломов кости.
Длительное местное лечение обширных ран при политравме по принципу 
«выжидательной тактики» угрожает раневым истощением, прогрессированием 
раневой инфекции и сепсиса.  Поздние аутодермопластики характеризуются худ-
шими результатами приживления трансплантатов и худшими функциональными 
исходами. 
Выбор метода закрытия обширной раны зависит от локализации и размера 
дефекта, вида подлежащих тканей и их жизнеспособности, особенности кровос-
набжения, признаков воспаления и инфицирования. Наиболее распространенны-
ми методами пластического закрытия ран является аутодермопластика свободным 
лоскутом и перемещенным васкуляризированным лоскутом, а также их сочетания.
Подготовка раны к закрытию включает ее очищение от некротических тканей, 
надежный гемостаз и формирование ложа для трансплантата. При формировании 
ложа иссечению подлежит подкожная жировая клетчатка, которая плохо васкуля-
ризирована и приживление трансплантанта на таких участках всегда плохое. Пло-
хое приживление трансплантанта наблюдается и к обширно скелетированной фас-
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ции и кости, поэтому показано сегментарное обнажение мышц, нанесение насечек 
скальпелем на надкостницу до появления «кровавой росы».  В динамике при мест-
ном лечении на таких участках грануляции развиваются вяло, не пролиферируют и 
не заполняют дефект. Кроме того, длительное развитие грануляций способствует 
распространению инфекции вглубь тканей. 
Подготовка ран к пластическому закрытию осуществляется частой сменой 
повязок с местными антисептиками и водорастворимыми мазями на фоне адек-
ватной антибиотикотерапии. Готовность раневого дефекта к приживлению кож-
ного лоскута оценивается визуально по отсутствию нежизнеспособных тканей и 
воспалительной реакции. Если закрытию подлежит гранулирующая поверхность, 
грануляции должны быть мелкозернистыми, розовыми и яркими, легко контактно 
кровоточить; гипергрануляции, застойно-синюшные, неравномерные, мало жизне-
способные и инфицированные – подлежат послойному удалению и аспирации. 
Для раннего закрытия обширных ран чаще используется свободная пересадка 
расщепленным кожным лоскутом. Чем менее благоприятны условия для прижив-
ления, тем более тонкий кожный трансплантант следует использовать. Кроме того, 
тонкие расщепленные кожные лоскуты показаны для временного закрытия обшир-
ных и инфицированных ран у наиболее тяжелой категории пострадавших.
При пластическом закрытии обширных раневых дефектов традиционно ис-
пользуют несколько методов (см. глава 16): 
Расщепленный лоскут (свободная пластика),  толщиной 0,2-0,4 мм, содер-
жит эпидермис и тонкий слой дермы, используется для закрытия обширных поли-
гональных и инфицированных ран, характеризуется лучшей приживляемостью, в 
сравнении с полнослойным лоскутом. Для укрытия большей площади и предупре-
ждения отслойки раневым экссудатом лоскут перфорируют и формируют сетчатый 
или ячеистый трансплантант. 
Полнослойный лоскут (свободная пластика), толщиной 0,5-0,7 мм, содержит 
эпидермис и дерму, используется для закрытия функционально значимых областей 
(суставы, опорные поверхности) для достижения оптимальных косметических ре-
зультатов (голова, лицо, шея). Лоскут, укладываемый на лицо и шею не перфори-
руют. 
Реплантация скальпированных кожных лоскутов (В.К.Красовитов, 1937 г.)
предложена  для лечения обширных травматических отслоек кожи. Отслоившей-
ся при травме лоскут кожи с подкожной клетчаткой отсекают, подкожно-жировую 
клетчатку полностью иссекают. Полученный таким образом полнослойный кож-
ный лоскут ячеисто перфорируют и после хирургической обработки мышечно-
фасциальной раневой поверхности реплантируют.
Перемещенный васкуляризированный лоскут. Если первичная хирургическая 
обработка раневого дефекта радикальна, ткани в ране жизнеспособны, для закры-
тия сосудов, нервов и зон переломов кости следует использовать перемещенный 
кожно-мышечный или кожно-фасциальный лоскут на питающей ножке, даже если 
перемещенный лоскут закроет дефект лишь частично. Планирование перемеще-
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ния лоскута в отсроченные временные промежутки сопряжено с неизбежными 
трудностями, обусловленными отеком тканей и раневой констрикцией.
Кожный лоскут следует фиксировать в ране частыми швами без натя-
жения, которое угрожает его некрозом. Область тела с пересаженным 
участком кожи должна быть иммобилизована, повязка – препятство-
вать подвижности трансплантанта, способствовать плотному при-
леганию к ложу, препятствовать скоплению под ним раневого отделяе-
мого. При гладком течении первая перевязка планируется на 7-8-й день, 
когда приживление лоскута практически завершено.
Краш – синдром (синдром длительного сдавливания) или острый ишеми-
ческий рабдомиолиз. Еще в ХІХ веке Н.И. Пирогов описывал наблюдения, когда па-
циенты, которых извлекали из-под завалов, умирали несколько дней спустя, при 
этом у них не было не только тяжелых ранений, но даже ран и переломов. Впервые в 
медицинской литературе описание этой патологии появилось в 1942 году в Великобри-
тании после массированных бомбардировок Лондона. Английский врач E.G.Bywaters 
подробно описал этот синдром и дал ему название – crush-syndrom, дословно–син-
дром раздавливания или разрушения. Позднее в описании синдрома появились сино-
нимы – синдром длительного сдавливания, раздавливания, травматический токсикоз, 
посттравматическая анурия и др. Однако описание его не изменилось. У пострадавших 
вследствие длительного – не менее 3,5–4 часов, сдавливания мягких тканей конечно-
стей обломками строений или грунтом развивается шокоподобное состояние, которое 
после освобождения из-под завалов, с восстановлением кровообращения в конечно-
стях, стремительно ухудшается, часто определяя неизбежность смертельного исхода. 
Таким образом, краш-синдром – это частный вид травматической болезни, 
развивающийся у пострадавших при длительной компрессии мягких тканей внеш-
ней силой с развитием дегенеративно-некротических процессов в ишемизиро-
ванных тканях и тяжелого эндотоксикоза после декомперссии,  угрозой развития 
прогрессирующих органных дисфункций преимущественно сердечно-сосудистой 
системы, почек и легких.
Краш-синдром наиболее часто встречается при землетрясениях и взрывных 
катастрофах. Так, при землетрясении в Армении в 1988 году этот синдром был за-
регистрирован у 24% пострадавших. При ядерной бомбардировке Хиросимы и На-
гасаки – у 60% пострадавших. Однако краш-синдром нередко встречается и вне 
массовых катастроф. Причиной развития синдрома могут быть транспортные ката-
строфы и позиционное сдавливание.
Позиционное сдавливание – это бытовая разновидность краш-синдрома – 
возникает при длительном сдавливании конечностей весом собственного тела у 
пациентов в состоянии мозговой комы при длительном нахождении пострадавше-
го на твердой поверхности в вынужденном положении с подвернутыми под себя 
сдавленными или согнутыми конечностями. Наиболее часто позиционное сдавли-
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вание встречается при острых нарушениях мозгового кровообращения и при тяже-
лой интоксикации алкоголем, наркотиками и экзогенных отравлениях. Иногда эти 
пациенты попадают в терапевтические и неврологические отделения, или вообще 
не обращаются за медицинской помощью, и только появление отека конечности и 
анурия позволяют констатировать позиционное сдавливание.
Патогенез.  При рассмотрении патогенеза краш-синдрома внимание тради-
ционно акцентируется на сдавливании конечностей, поскольку при сдавливании 
головы, груди, живота и таза клиническое течение и патогенез определяются харак-
тером и тяжестью повреждений внутренних органов. Особенности же патогенеза и 
клинического течения краш-синдрома определяются сдавливанием мягких тканей 
и, в первую очередь, скелетных мышц. 
Тяжесть клинического течения краш-синдрома зависит не от площади, 
а от объема пораженной ишемией мышечной ткани. 
В клиническом течении выделяют два периода: компрессии и посткомпресси-
онный, в динамике которых поэтапно проявляются травматический шок и, обуслов-
ленная реперфузией полиорганная дисфункция, наиболее часто представленные 
острой сердечно-сосудистой недостаточностью и миоглобинурийным нефрозом. 
Тяжесть последнего может варьировать от легкой нефропатии до тяжелой острой 
почечной недостаточности (ОПН).
Ведущими патогенетическими составляющими краш-синдрома являются три 
компонента:
• патологическая боль, дискоординирующая регуляторные процессы го-
меостаза;
• реперфузия с эндотоксемией, которые определяют развитие:
• острой сердечно-сосудистой недостаточности,
• миоглобинурийной нефропатии и ОПН,
• отека легких, синдрома ДВС крови, энцефалопатии;
• массивная плазмапотеря, возникающая вследствие резко повышенной 
проницаемости и тромбоза мелких сосудов поврежденной конечности, 
определяющая развитие ее выраженного отека, снижение ОЦК и нару-
шение реологии крови.
Краш-синдром инициируется началом компрессии мягких тканей конечности 
внешней силой. При этом выраженность патогенетических составляющих синдро-
ма зависит от первичных последствий компрессии. В связи с этим следует различать 
сдавливание и раздавливание тканей. В отличие от сдавливания, при раздавлива-
нии возникает первичное механическое разрушение анатомических структур с раз-
мозжением кожи (Рис. 10.42, см. цв. вкл.), жировой клетчатки, мышц, переломами 
костей, кровотечением и т.п. В такой ситуации ведущим элементом патогенеза ста-
новится тяжелый травматический шок. С другой стороны, при сдавливании мягких 
тканей анатомическая целостность не нарушается, однако с прекращением кровоо-
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бращения прогрессирует ишемическое поражение тканей. С началом компрессии и 
ишемии в тканях накапливаются недоокисленные продукты анаэробного гликоли-
за, обусловливающие прогрессирующий лактат-ацидоз, и регуляторные биологиче-
ски активные медиаторы в токсических концентрациях, продукты прогрессирующе-
го ишемического цитолиза (фрагменты мембран, миоглобин, протеазы). 
После декомпрессии ишемизированный сегмент конечности «включается» 
в кровообращение, что приводит к массивному поступлению в системный крово-
ток всего комплекса токсических продуктов ранее «недренированного абсцесса» с 
развитием синдрома реперфузии. Одномоментное поступление с системный кро-
воток недоокисленных токсических метаболитов, каскада медиаторов воспаления 
и продуктов цитолиза, прежде всего – миоглобина и калия – определяют выра-
женную эндогенную интоксикацию вплоть до развития картины эндотоксического 
(турникетного) шока. Кроме того, весь указанный комплекс токсических продуктов 
вызывает каскад патологических воздействий на эндотелий сосудов с развитием 
васкулитов во всех органах и тканях организма. Возникает и прогрессирует гипер-
динамическая системная воспалительная реакция с прогрессирующей медиатор-
ной аутоагрессией, обусловливающая повышенную проницаемость капилляров со 
значительной плазмопотерей, бактериальную и токсическую транслокацию в ки-
шечнике, нарушение функций всех систем жизнеобеспечения.
Классификация краш-синдрома:
I.  По виду компрессии:
1. Сдавливание внешней силой (предметами, грунтом и т.д.);
2. Раздавливание внешней силой;
3. Позиционное сдавливание.
II.  По локализации: верхние – нижние конечности, их сегменты.





IV.  По периодам клинического течения (по Э. А. Нечаеву, 1993):
1. Период компрессии,
2. Период посткомпрессионный (ранний - до 3 сут, промежуточный - 
до 18 сут, поздний).
V.  По тяжести течения: легкий, средней тяжести, тяжелый и крайне тяже-
лый.
VI.  По осложнениям:
1. Со стороны органов и систем: ОССН, ОПН и т.д.,
2. Местные: гнойно-септические, тромбоэмболические и т.п.
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Диагностика. Клинические проявления краш-синдрома специфичны, не за-
висят от локализации компрессии, однако определяются объемом и степенью ише-
мии мышечной ткани и, как следствие, выраженностью эндотоксикоза и характе-
ром органных дисфункций. 
В период компрессии наиболее характерными клиническими проявлениями 
являются боль и чувство распирания в сдавленных сегментах конечностей, тахи-
кардия и тахипноэ, заторможенность или психомоторное возбужде ние. Продолжи-
тельная компрессия больших сегментов может сопровождаться клиникой деком-
пенсированного шока с выраженной гипотензией, дыхательной недостаточностью 
и мозговой комой.
У пострадавших с политравмой при множественных и сочетанных поврежде-
ниях в клинической картине могут преобладать признаки доминирующей по тяже-
сти корпоральной либо черепно-мозговой травмы вне зоны компрессии.
Однако наиболее значимые, а порой и фатальные следствия длительного 
сдавливания мягких тканей конечностей развиваются после прекращения компрес-
сии с возобновлением кровотока в ишемизированных тканях. С момента «вклю-
чения» кровообращения в ишемизированном сегменте конечности, судьбу паци-
ента определяет реперфузионный эндотоксикоз, выраженность которого зависит 
от объема сдавленных тканей, степени и длительности расстройства кровообраще-
ния. Результатом эндотоксического воздействия становится прогрессирующая по-
лиорганная дисфункция с преимущественным поражением сердечно-сосудистой 
системы, почек, легких и ЦНС. Выраженность указанных органных дисфункций 
определяет тяжесть состояния пациента. В связи с этим различают четыре степени 
тяжести течения краш-синдрома.
Крайне тяжелая форма развивается при ишемии значительного объема 
тканей (обе нижние конеч ности) в течение 8-12 часов и более. Пострадавшие, как 
правило, погибают от острой сердечно-сосудистой недостаточности в первые сутки 
после декомпрессии вследствие выраженной гиперкалиемии.
Тяжелая форма возникает при ишемии менее значительного объема тканей 
(одна - две конеч ности) в течение 6-8 часов. У пациентов вероятность неблагопри-
ятного исхода (2-5 сутки) крайне высока. В клинической картине конкурируют про-
явления острой сердечной и почечной недостаточности.
Краш-синдром средней тяжести возникает при сдавливании средних сег-
ментов конечностей в течение 4-5 часов, либо при более продолжительном 
сдавливании больших сегментов с неполным нарушением кровообращения в ко-
нечности. Течение заболевания определяется выраженностью острой почечной 
недостаточно сти и местных гнойно-септических осложнений.
Легкая форма краш-синдрома возникает при непродолжительном сдавли-
вании различных сегментов конечностей, часто с сохранным остаточным кровоо-
бращением. Клинические проявления ограничены локальными повреждениями и 
субклиническими расстройствами функций систем жизнеобеспечения.
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При раздавливании конечности часто, в отличие от ее сдавливания, пер-
вично нарушается магистральный кровоток вследствие тромбоза или 
разрушения магистральных сосудов и характерного для краш-синдрома 
реперфузионного токсикоза может не возникать, либо он нарастает 
медленно. 
В первые 3 суток (ранний посткомпрессионный период) после декомпрессии 
в клинических проявлениях преобладают симптомы острой сердечно-сосудистой 
недостаточности. Наиболее тяжелая эндотоксемия возникает при разрушении 
большого массива мышц – две голени, нижняя конечность и более – как следствие 
механического раздавливания, так и ишемического цитолиза. Одномоментное по-
ступление в сосудистое русло 60-70% внутриклеточного миоглобина, калия и фос-
фора в условиях резкого ацидотического сдвига, нарастающей системной воспали-
тельной реакции и пиковой гиперпродукции катехоламинов приводит к развитию 
острой сердечно-сосудистой недостаточности. Действие выраженной гиперка-
лиемии и ацидоза на миокард и сосудистую стенку приводит к грубым расстрой-
ствам внутрисердечной проводимости (калиевый блок) и вазодилятации. Состоя-
ние пострадавшего резко ухудшается: наблюдается потеря сознания, стойкая гипо-
тензия, непроизвольное мочеиспускание и дефекация, часто возникает асистолия 
(турникетный шок). Вазодилятация и повышенная сосудистая проницаемость ведут 
к значительной плазмопотере и гиповолемии даже без наружной кровопотери. На 
фоне плазмопотери нарастает гиперкоагуляция, ухудшается реология крови. При тяже-
лых формах краш-синдрома концентрация калия в плазме достигает 9-15 ммоль/л и на-
растает (иногда даже на фоне проводимого гемодиализа), так как ка лий продолжает по-
ступать в системный кровоток из разрушенных тканей на протяжении многих дней. При 
таком развитии событий нарушение сердечной деятельности, критическая гипотензия и 
шок обусловливают гибель пациента в течение нескольких часов или первых двух суток.
В условиях, когда ранних тяжелых расстройств сердечной деятельности не 
возникает, ведущую роль в патогенезе начинает играть иной фактор эндотоксикоза 
– миоглобин – мышечный белок, переносящий кислород. В условиях выраженного 
ацидоза (с рН крови ниже 6,0) находящийся в плазме свободный мио- и гемогло-
бин превращаются в гидрохлористый гематин, который фильтруется в почечных ка-
нальцах, но забивает их и вызывает токсический некроз канальцевого эндотелия, 
обусловливая развитие миоглобинурийного нефроза и острой почечной недоста-
точности. Поэтому уже спустя несколько часов после декомпрессии развивается 
олигурия или анурия. Моча приобретает лаково-красный или тем но-бурый цвет, 
вследствие наличия миоглобина, фильтрующегося из крови. Снизить тяжесть ОПН 
в таких условиях возможно только ощела чиванием плазмы (введением растворов 
соды), ориентируясь на получение щелочной реакции мочи.
Кроме того, острая сердечно-сосудистая недостаточность и острая почечная 
недостаточность после декомпрессии могут усугубляться такими критическими со-
стояниями как отек легких, энцефалопатия и ДВС-синдром. 
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В менее тяжелых клинических ситуациях, когда проявления острой сердечно-
сосудистой и почечной недостаточности не выражены, в клинической картине до-
минируют: боль в области травмы, слабость, тошнота, головная боль, возбуждение 
или депрессия.
Местно, на участках подвергшихся компрессии, выявляют бледность кожных 
покровов, ослабление пульсации пе риферических артерий, деформации от неров-
ностей предметов компрессии, ссадины. 
В начале развития краш-синдрома конечность может выглядеть «нор-
мальной», условия травмы определяют диагноз.
После устранения компрессии очень быстро нарастает и приобретает деревя-
нистую плотность отек конечностей, усиливаются болевые ощущения, движения из-
за боли становятся невозможными. Болевой синдром с нарастанием отека конеч-
ности становится серьезной проблемой – боль приобретает мучительный характер 
именно в олиго-анурический период и регрессирует только с полиурией, когда отек 
конечности уменьшается.  Кожа становится мраморной или багрово-синюшной, по-
являются пузыри, заполненные серозным или геморрагическим содержимым, ис-
чезает пульсация периферических и магистральных артерий (Рис. 10.43 см. цв.вкл.).
При компенсированой ишемии (по В.А. Корнилову), когда полной ишемии не 
было или ишемия была непродолжительной, в конечностях сохраняются активные 
движения, тактильная и болевая чувствительность. Некомпенированная ишемия 
конечностей развивается при прекращении кровообращения на 6-12 часов. Она 
проявляется отсутствием произвольных движений, тактильной и болевой чувстви-
тельности, при этом указанные расстройства потенциально обратимы. Необрати-
мая ишемия конечности характеризуется потерей как активных, так и пассивных 
движений, мышцы приобретают деревянистую плотность – по типу трупного око-
ченения, отсутствуют все виды чувствительности. Гангрена конечности определяет-
ся при наличии признаков сухого или влажного некроза тканей.
С 4-5 суток (промежуточный период) клинические проявления и тяжесть со-
стояния пострадавших определяются выраженностью острой почечной, легочной и 
сердечной недостаточностей. Выраженность полиорганной дисфункции зависит от 
тяжести эндотоксикоза, обусловлен ного не только поступлением токсических мета-
болитов из подвергшихся компрессии тканей, но и нарастающей азотемии, на фоне 
значительно выраженной гиперкалиемии, миоглобинемии и ацидоза. 
В клинической картине с развитием ОПН нарастают боли в поясничной об-
ласти, прогрессирует энцефалопатия (от легкой заторможенности до глубокой 
комы). Снижается диурез – олигурия, вплоть до анурии. Моча сохраняет лаково-
красный или бурый цвет (высокое содержание миоглобина). Гемодинамика вслед-
ствие токсического миокардита часто нестабильна с тенденцией к гипотонии, от-
мечается тахикардия (до 140 в мин) и аритмия (гиперкалиемия), повышается ЦВД 
(до 200 мм вд.ст.), инициируется отек легких. Появляются периферические отеки, 
гипертермия. В крови нарастают анемия, лейкоцитоз, гипопротеинемия, гиперка-
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лиемия (до 20 ммоль/л), уровни креатинина (до 800 ммоль/л) и мочевины (до 40 
ммоль/л), билирубина и аминотрасфераз. Резко выражены расстройства системы 
гемостаза, вплоть до развития синдрома ДВС крови.
Местно, в поврежденных конечностях сохраняется, а порой и нарастает 
(вследствие неврита) интенсивная боль. В зонах наибольшего сдавливания разви-
ваются глубокие некрозы кожи. Проявляется и прогрессирует раневая инфекция, 
склонная к генерализации.
При благоприятном течении на 9-12 сутки функция почек постепенно восста-
навливается с увеличением количества мочи, что определяет начало восстанови-
тельного (позднего) периода, который у выживших пациентов проявляется доми-
нированием местных патологических проявлений в зоне компрессии. Основные 
проблемы этого периода – гнойные раны и сепсис, атрофия мышц, контрактуры, 
ограничения подвижности суставов конечностей. 
Неотложная помощь. Краш-синдром – один из ярких примеров патологиче-
ских состояний, при которых правильность оказания ме дицинской помощи на каж-
дом из этапов может определить судьбу пациента. На месте происшествия перед 
освобождением от сдавливания пострадавшим вводят наркотические анальгетики, 
а при невозможности быстрого извлечения – начинают инфузионную противошо-
ковую терапию без ликвидации сдавления.
Непосредственно перед извлечением конечности из-под предмета, опреде-
ляющего сдавливание, на нее накладывают временный жгут. Сразу после извлече-
ния – оценивают жизнеспособность конечности: 
• при компенсированной и некомпенсированной ишемии жгут снимают, 
• при необратимой ишемии и размозжении конечности – она подлежит 
ампутации – жгут не снимают или перекладывают на границу нежизне-
способных тканей.
Несоблюдение положения о временном наложении жгута до оценки 
жизнеспособности конечности может явиться причиной фатальных 
осложнений и гибели пострадавшего. При этом не допустимо остав-
лять жгут на конечности если ее нежизнеспособность сомнительна, 
поскольку отсутствие кровообращения при последующей эвакуации 
мо жет привести к необратимым изменениям в тканях и явиться при-
чиной ампутации, которой можно было избежать. Оставление жгута 
при компенсированной и некомпенсированной ишемии показано только 
для остановки кро вотечения из магистральных артерий.
При компенсированной и некомпенсированной ишемии после снятия жгута 
на раны накладывают асептические повязки, производят тугое эластичное бинто-
вание в дистальном направлении, обеспечивают транспортную иммобилизацию и 
охлаждение конечности. Эластичное бинтование позволяет снизить интенсивность 
реперфузионной токсемии и возникновение турникетного шока при «включении» 
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кровообращения. Кроме того, при уме ренной компрессии мягких тканей уменьша-
ется депонирование венозной крови и отек конечности.
Транспортировка пострадавшего в стационар должна проводиться в положе-
нии лежа с обеспечением обезболивания, иммобилизации и противошоковой ин-
фузионной терапии. Пациенту показано обильное щелочное питье.
Тактика и лечение. Немедленно после госпитализации лечебные мероприя-
тия должны быть направлены на решение следующих задач:
• выведение пациента из шока, стабилизация гемодинамики и дыхания;
• выполнение хирургических вмешательств по экстренным и срочным по-
казаниям (полостные вмешательства, ампутации конечностей, некрэкто-
мии и фасциотомии, внеочаговый остеосинтез);
• коррекция ацидоза и гиперкалиемии, водно-электролитного баланса;
• детоксикация  (гемодилюция – форсированный диурез, экстракорпораль-
ные методы – плазмоферез, гемосорбция, гемодиализ);
• симптоматическая терапия.
Инфузионную терапию у пострадавших после выведения из шока и стабилиза-
ции гемодинамики необходимо ориентировать на коррекцию ацидоза и предупре-
ждение острой почечной недостаточности. Объем инфузионной терапии опреде-
ляется тяжестью состояния пациента (30-80 мл/кг/сут) с первичной гиперволемией 
кристаллоидными и средне молекулярными коллоидными плазмозаменителями. 
Лечебная гемодилюция способствует снижению концентра ции миоглобина в крови 
и при условии снижения ацидоза препятствует  развитию ОПН. При этом необхо-
дим постоянный контроль показате лей центральной гемодинамики (ЧСС, АД, ЦВД), 
объема диуреза и аускультативной картины в легких. 
Установка постоянного уретрального и центрального венозного катетеров яв-
ляется стандартом. При проведении инфузионной терапии необходимо добиваться 
адекватного диуреза – не менее 2000 мл/сут. Для его стимулирования первично 
применяют спазмолитики и лазикс в разовой дозе не менее 1,5-2 мг/кг, но не более 
500-700 мг/сут, внутривенно. С появлением признаков ОПН объем вводимой жид-
кости ограничивают количеством потерь – 500-1200 мл/сут. При анурии стимуляция 
диуреза более суток нецелесообразна, поскольку возрастающая за двое суток кон-
центрация мочевины в крови является естественным достаточно мощным диурети-
ком. Сохраняющаяся на фоне лечения к третьим суткам олигоанурия, повышение 
концентрации калия, мочевины и креатинина свидетельствует о превышении по-
рога нефропатии – констатируется ОПН. 
Купирование ацидотического сдвига осуществляют дозированным (400-2000 
мл/сут) введением 4% раствора гид рокарбоната натрия под контролем кислотно-
щелочного равновесия. Коррекцию гиперкалиемии осуще ствляют под контролем 
его концентрации в плазме и ЭКГ мониторинга путем инфузии глюкозо-инсулиновой 
смеси и растворов кальция.
Обязательным элементом инфузионной терапии является поддержание рео-
логических и агрегатных свойств крови – назначают антиагреганты и антикоагулян-
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ты. Показанием к назначению препаратов крови является выраженные гипопротеи-
немия (общий белок менее 50 г/л) и анемия (гемоглобин менее 60 г/л).
С целью детоксикации при малой эффективности форсированного диуреза, 
как правило, при краш-синдроме средней и тяжелой степени тяжести, показано 
проведение экстракорпоральной детоксикации уже на 2-3 сутки после декомпрес-
сии. Наиболее доступными являются плазмоферез, плазмо- и гемосорбция. Про-
ведение гемодиализа показано у наиболее тяжелой категории пациентов. Экстрен-
ными показаниями к гемодиализу (2-3 сутки) являются гипер гидратация легочной 
ткани с клиникой отека легких и гиперкалиемия с концентрацией калия 7 ммоль/л 
и более. В более поздние сроки (5-7 сутки) – при прогрессирующей азотемии и ги-
перосмолярном синдроме. При отсутствии в стационаре гемодиализа пациенты 
указанных выше групп сразу после выведения из шокового состояния подлежат 
эвакуации в специализированные центры для неотложного гемодиализа.
Наличие у пациентов ран и некрозов, признаков пневмонии является осно-
ванием к назначению антибиотиков (b-лактамы) с исключением нефротоксичных 
препаратов и коррекцией дозы с прогрессированием ОПН. Для купирования боле-
вого синдрома, который у этих пациентов может быть выраженным и пролонгиро-
ванным, рекомендуется использовать ненаркотические анальгетики.
Хирургическое лечение. На современном этапе оценка эффективности и ре-
зультатов хирургических методов лечения пациентов с краш-синдромом крайне не-
однозначна, поскольку любая хирургическая активность в итоге усложняет прогноз. 
Как правило, пациенты с легкой и средне тяжелой формой синдрома в хирургиче-
ском лечении не нуждаются. Бесспорным является лишь вынужденная ампутация 
конечности по жизненным показаниям.  
Ампутации. Ампутации при краш-синдроме всегда сопровождаются высокой 
летальностью, так как выполняются у самой тяжелой категории пациентов на фоне 
инициированной полиорганной недостаточности. С другой стороны, попытки со-
хранить нежизнеспособную конечность обрекают пострадавшего на неизбежную 
гибель вследствие прогрессирующего эндотоксикоза.  Показаниями к ампутации у 
пострадавших с краш-синдромом являются:
Ампутации по абсолютным показаниям: 
• разрушение конечности, 
• необратимая ишемия с признаками «трупного окоченения»,
• наличие признаков гангрены.
Кроме того, выполнение ам путации конечности показано на месте происше-
ствия при невозможности извлечь конечность из-под завала.
Относительные показания к ампутации конечности:
• в первые часы после декомпрессии – при тяжелой форме краш-синдрома 
с неизбежной потенциально фатальной ОПН и невозможности осуще-
ствить (эвакуировать пострадавших) эффективную экстракорпоральную 
детоксикацию и гемодиализ; однако следует помнить, что при иницииро-
ванной ОПН такая ампутация уже не спасает жизнь пациента, но значи-
тельно отягощает его состояние и прогноз;
Глава 10       Повреждения таза и конечностей при политравме 359
• в более поздние сроки – прогрессирующая раневая инфекция при обшир-
ных ранах, сопровождающаяся рецидивирующими аррозивными крово-
течениями из магистральных сосудов, раневым истощением и сепсисом; 
Ампутация пораженной конечности выполняется проксимальнее наложенно-
го жгута с отсроченным формированием культи. Наложение первичных швов кате-
горически противопоказано. 
Фасциотомия. Это наиболее часто используемый метод оперативного 
вмешатель ства при краш-синдроме и, вместе с тем, наиболее часто оспариваемый 
по своей эффективности. При выполнении фасциотомии улучшается кровообраще-
ние тканей, побочным эффектом которого является усиление эндотоксемии. И опе-
рация направленная на сохранение конечности может явиться причиной гибели 
пациента. По данным НИИ скорой помощи им. И.И. Джанелидзе использование не 
только лампасных разрезов, но фасциотомий в любых модификациях, при краш-
синдроме является неоправданной процедурой, ухудшающей прогноз течения 
травматической болезни (С.А. Селезнев и соавт., 2004). 
Тем не менее, традиционными показаниями к выполнению фасциотомии яв-
ляются: 
• выраженный субфасциальный отек конечности (компартмент синдром), 
сопровождающийся нарушением кровоснабжения при сохраненной жиз-
неспособности мышц;
• для обеспечение адекватной некрэктомии участков мышц,
• прогрессирующая раневая инфекция. 
Выполнение фасциотомии неизбежно сопряжено с усилением плазмопотери 
и высоким риском гнойно-септических осложнений. Поэтому операция произво-
дятся с максимально возможным сохранением целостности кожи в зоне вмеша-
тельства. Выполняют продольные разрезы кожи длинной 3-5 см иногда более, ори-
ентируясь на необходимый объем возможной некрэктомии. Затем ножницами под 
кожей рассекают фасции в обоих направлениях (иногда Z-образно) туннелируя их 
рассечение до 10-15 см. Завершают операцию ревизией мышц и некрэктомией.
Выполнение лампасных разрезов при фасциотомии про тивопоказано, так как 
обширные раны с обширными рассечениями кожи неизбежно приводят к разви-
тию гнойно-септических осложнений и раневого истощения.
Травматические ампутации. Актуальность проблемы травматических ампута-
ций обусловлена практически 100% инвалидизацией этой категории пострадавших 
и реальной возможностью снизить ее при наличии условий по реплантации конеч-
ностей. Травматические ампутации возникают при производственных и бытовых, 
автодорожных и рельсовых травмах, огнестрельных и минно-взрывных ранениях. 
Прогресс современной реконструктивной хирургии позволяет во многих случаях 
реплантировать, т.е. пришить отчлененный сегмент или конечность с восстанов-
лением ее функции в условиях специализированных центров микрохирургии.
Возникновение травматических ампутаций у пациентов с политравмой значи-
тельно отягощает тяжесть общей патологической ситуации, а шоковое состояние 
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и инициированные органные дисфункции исключают возможность их транспор-
тировки в центры микрохирургии. И только первичная госпитализация в специа-
лизированные центры травмы позволяет рассматривать проблему реплантации 
отчлененных сегментов конечности при планировании лечебной программы. Бы-
страя стабилизация гемодинамики и микроциркуляции при наличии условий для 
ургентной микрохирургии делают реплантацию вполне реальной. В таких условиях 
особое значение приобретают вопросы адекватного оказания первой помощи и со-
хранения отчлененного сегмента конечности, первичной хирургической обработки 
ампутационной культи. 
Травматическая ампутация – тяжелое повреждение, которое возникает при 
полном или неполном отчленении конечности или ее дистального сегмента. При 
полной травматической ампутации отсутствует какая-либо связь отчлененной части 
конечности с ее проксимальным отделом. Для неполных травматических ампута-
ций характерно отчленение большей части функциональных структур конечности 
с полным нарушением магистрального кровотока, при этом ширина остаточного 
лоскута-мостика, соединяющего отчлененный сегмент с проксимальным отделом 
конечности, не превышает 1/4 ее окружности. 
Травматические ампутации крупных сегментов конечностей практически 




1. Пальцев и малых сегментов конечностей (кисть, стопа).





1. Линейные: резаные и рубленые, 
2. Рвано-ушибленные: раздавливание и отрыв,
3. Взрывные.
ІV. По наличию травматического шока: 
1. 1. Без шока.
2. 2. С шоком различной тяжести.
Диагностика. Клиническая картина при травматической ампутации зависит 
от вида травмирующего фактора, характера и полноты отчленения сегмента конеч-
ности, объема кровопотери, наличия сопутствующих повреждений. 
Протяженность повреждения и некрозов тканей в зоне отчленения конечно-
сти по ее продольной оси имеет большое значение для определения показаний 
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к реплантации. При резаных и рубленых травматических ампутациях она не про-
тяженная – 1-3 см, при раздавливании, отрыве и, особенно, при минно-взрывной 
травме – может достигать 8-25 см. Хотя линейные отчленения сопровождаются не-
значительным краевым разрушением анатомических структур, они сопровождают-
ся массивной кровопотерей, вследствие зияния просвета магистральных сосудов. 
С другой стороны, при травматических ампутациях вследствие раздавливания или 
отрыва, ткани по линии отчленения могут быть разрушены на различном уровне 
и протяжении, сосуды сдавлены и тромбированы, и поэтому кровопотеря может 
быть небольшой. Отрывы  конечностей при тракционном механизме характеризу-
ются значительным несоответствием уровня отчленения костей и мягких тканей. 
При этом, как правило, отчленения крупных сегментов конечностей всегда сопро-
вождаются тяжелым травматическим шоком и дополнительными сопутствующими 
повреждениями, что обуславливает крайнюю тяжесть состояния пострадавших.
Неотложная поморщь. Основной принцип, который необходимо соблюдать 
при оказании помощи пострадавшим с травматическими отчленениями конечно-
стей и их сегментов – непривнести вреда неумелыми и неправильными действия-
ми (Р.О. Датиашвили, 1991). При отчленении конечности на месте происшествия 
в первую очередь необходимо остановить кровотечение – накладывают жгут и 
асептическую повязку, иммобилизируют поврежденную конечность, выполняют 
полный комплекс противошоковых мероприятий. При любой травматической ам-
путации обязательно сохраняется и транспортируется вместе с пострадавшим ам-
путированный сегмент конечности. Решение вопроса о возможности ее репланта-
ции принимается только комиссионно в условиях стационара, при необходимости 
с проведением «телефонного консилиума» со специалистами центра микрохирур-
гии. В сомнительных ситуациях при стабильном состоянии пациента предпочтение 
нужно отдавать эвакуации пострадавшего в специализированный центр микрохи-
рургии для реплантации. Однако, такая транспортировка возможна только при от-
сутствии угрожающих посттравматических органных дисфункций, что у пострадав-
ших с политравмой, как правило, исключает реплантацию. 
Тактика и лечение. Пострадавшие с травматическими ампутациями крупных 
сегментов конечности в абсолютном большинстве наблюдений имеют тяжелые со-
путствующие повреждения, выраженные функциональные расстройства систем жиз-
необеспечения, декомпенсированный шок. В связи с тяжестью состояния они отно-
сятся к категории нетранспортабельных пациентов, а в лечебной программе объем 
экстренных хирургических вмешательств в первые 24 часа должен быть ограничен 
устранением угрожающих жизни повреждений. Поэтому пациентам с тяжелой и 
крайне тяжелой политравмой при наличии травматических ампутаций, как правило, 
выполнение реплантации отчлененных сегментов конечностей не показано ввиду 
высокого риска срыва механизмов компенсации и гибели пострадавших.    
При хирургическом лечении травматических ампутаций сегментов конечно-
сти используют типовые методы формирования ампутационной культи: основным 
в настоящее время является – миопластический лоскутный метод. При размозже-
нии тканей культи или сомнении в их жизнеспособности закрытие ее первичным 
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швом противопоказано – культю формируют на 5-14 сутки после полноценной не-
крэктомии. Реплантации при взрывной, минно-взрывной травме, раздавливании, 
размозжении, как правило, невозможны вследствие массивного разрушения дис-
тального и проксимального сегментов конечностей.
Лечение травматических ампутаций проходит в два этапа:
1. Первичная хирургическая обработка культи конечности с максимальным 
сохранением всех жизнеспособных тканей без формирования миопла-
стических лоскутов, оставлением открытой культи для этапных некрэкто-
мий и профилактики раневой инфекции.
2. Отсроченное (5-14 сутки) формирование оптимальной в функциональ-
ном отношении культи для протезирования и реабилитации.
Более подробно аспекты хирургической обработки травматических ампута-
ций изложены в 6 главе.
При травматических ампутациях у стабильных или быстро стабилизированных 
пострадавших средние и малые сегменты конечностей могут подлежать реплан-
тации в специализированных центрах. Успешная реплантация конечности или ее 
сегмента возможна при соблюдении комплекса условий на всех этапах оказания 
помощи (Рис. 10.44 и 10.45).
Если пострадавший переводится в центр микрохирургии из лечебного учреж-
дения транспортировка с наложенным жгутом недопустима – увеличивается зона 
краевого некроза. В такой ситуации показана первичная хирургическая обработка 
культи конечности перед реплантацией с максимальным сохранением всех жизне-
способных тканей. Сосуды и нервы необходимо выделять как можно дистальнее, 
перевязку сосудов производить щадяще, не раздавливая их зажимами, с оставле-
нием длинных концов лигатур. Чем уровень ампутации ниже тем функциональные 
возможности конечности после реплантации выше. 
Для успешной реплантации огромное значение приобретает фактор време-
ни. Ограничение показаний к реплантации прогрессивно возрастает после 4 ча-
Рис. 10.44. Травматическая ампутация 
обеих кистей.
Рис. 10.45. Реплантация  кистей.
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сов, особенно это касается крупных сегментов конечности, «включение» которых 
в системный кровоток угрожает развитием тяжелой реперфузии с эффектами ана-
логичными краш-синдрому. Поэтому, чем больший сегмент конечности подлежит 
реплантации, тем меньшим должно быть время до включения отчлененного сег-
мента в кровообращение. Так, для пальцев и малых сегментов (при условии ранней 
консервации) успешная реплантация возможна на протяжении 12-24 часов, для 
крупных сегментов – 2-6 часов. 
Противопоказаниями к проведению реконструктивной операции являются:
• высокий риск развития опасного для жизни «трансплантационного токси-
коза» при «включении» кровотока в реплантанте;
• высокий риск утраты функции восстановленной конечности.
Трансплантационный токсикоз при реплантации неизбежен и определяется 
реперфузионным синдромом. С возрастанием времени от момента отчленения до 
реплантании и объема реплантируемого сегмента конечности, возрастает угроза 
развития острой сердечно-сосудистой и острой почечной недостаточности. Реплан-
тация крупных сегментов конечностей всегда сопряжена с высоким риском разви-
тия ОПН в послеоперационном периоде.
Сохранение ампутированного сегмента конечности, обеспечивается правиль-
ной консервацией и срочной транспортировкой. 
Методика консервации отчлененного сегмента наружным охлаждением, ко-
торый не требует специального оборудования и производится с использованием 
минимального набора традиционных средств: 
а)  отчлененный сегмент промывают неагрессивными растворами ан-
тисептиков и стерильным солевым (физиологическим) раствором;
б)  заворачивают его в стерильную, увлажненную физиологическим 
раствором марлевую салфетку, создающую прослойку, исключаю-
щую контакт тканей со льдом;
в)  завернутый сегмент помещают в стерильный сухой контейнер – по-
лиэтиленовый кулек и герметизируют (завязывают);
г)  кулек с завернутым в марлю отчлененным сегментом помещают 
в контейнер (другой полиэтиленовый кулек), в котором находится 
тающий лед и вода (t0 около 4 0C), – и в таком виде транспортируют 
отчлененный сегмент вместе с пострадавшим. 
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РЕЗЮМЕ
1. Травма таза и конечностей в структуре политравмы встречается наиболее часто 
(до 80%), однако непосредственно угрожающие жизни состояния при таких по-
вреждениях крайне редки и представлены травмой магистральных сосудов, трав-
матическими ампутациями и краш-синдромом. Тем не менее, любая тяжелая 
травма таза и конечностей при политравме отягощает течение травматической 
болезни и угрожает развитием гнойно-септических осложнений, раневого ис-
тощения и стойкой инвалидизацией.
2. Нестабильные переломы костей таза и длинных костей конечностей всегда явля-
ются источником значимого внутреннего кровотечения и у гемодинамически не-
стабильных пациентов при исключении продолжающегося кровотечения другой 
локализации и депрессии гемодинамики иного генеза требуют осуществления 
экстренных инвазивных методов иммобилизации и гемостаза.
3. Ранняя стабилизация/фиксация нестабильных переломов костей таза и длинных 
костей конечностей минимально травматичными и эффективными методами 
(АВФ) при политравме входит в структуру и является неотъемлемым элементом 
противошоковых мероприятий, оптимизирует лечение повреждений других ло-
кализаций и динамику травматической болезни.
4. Травма конечностей, угрожающая повреждением магистральных сосудов, тре-
бует обязательной неоднократной переоценки эффективности периферического 
кровообращения поврежденной конечности при проведении противошоковой 
терапии и после стабилизации гемодинамики. 
5. Нарушение кровообращения крупных сегментов конечностей при магистральной 
сосудистой травме, субфасциальном компатрмент-синдроме и краш-синдроме в 
остром посттравматическом периоде угрожает декомпенсацией систем жизнео-
беспечения при выраженном реперфузионном эндотоксикозе, в последующих 
периодах – гнойно-септическими осложнениями и стойкой инвалидизацией.
 
Травма лица и шеи в структуре политравмы редко является доминирующей, 
но может определить непосредственную угрозу для жизни пациента в ситуациях, 
сопровождающихся массивным кровотечением при ранениях сосудистых струк-
тур или нарушении проходимости верхних дыхательных путей как при закрытой 
травме, так и ранениях. Абсолютное большинство закрытых повреждений этой 
локализации – следствие ДТП, тем не менее, частота тяжелых травм лица и шеи 
не превышает 2-5%. Перелом костей лицевого черепа при тяжелой травме всег-
да сопровождается высоким риском развития обструкции дыхательных путей и 
кровотечением, которые сложно контролировать. При аналогичных травмах шеи 
первично высок риск тяжелых неврологических расстройств, вследствие высокого 
повреждения спинного мозга, реже угрозу для жизни представляют повреждения 
гортани, трахеи и пищевода. Огнестрельные ранения лица и шеи в структуре бое-
вой травмы встречаются у 10-35% пострадавших, при этом большая часть из них 
относится к категории нетяжелых, а 65% – возвращаются к местам дислокации в 
течение 24-72 часов. Однако высокоэнергетические огнестрельные ранения лица и 
шеи, проникающие ранения шеи любой этиологии всегда сопровождаются риском 
развития обескровливающего кровотечения и ранней гибели раненых. Следует от-
метить, что результаты лечения пострадавших с повреждениями лица и шеи часто 
определяются особенностями лечебной тактики. Так, по данным ведущих центров 
травмы, при адекватных тактических решениях, только 17% огнестрельных и 10% 
колото-резаных ранений шеи требуют хирургического вмешательства.
Анатомо-физиологические данные. Лицо. Челюстно-лицевая область, вне 
мозгового черепа, представлена средним и нижним сегментами лицевого черепа 
и ограничена сверху надбровными дугами и височными отростками скуловых ко-
стей. Как мягкие ткани, так и кости этой локализации весьма разнородны по тол-
щине, структуре и плотности, хорошо кровоснабжаются. Кости средней зоны лица 
тонкостенные, к полости носа примыкают верхнечелюстные и лобные пазухи, ре-
шетчатый лабиринт и пазухи клиновидной кости, что делает их подверженными 
оскольчатым переломам, часто переходящим на основание черепа. Кровоснабже-
ние лица осуществляется парными ветвями наружной сонной артерии (a. facialis, 
a. temporalis superficialis, a.maxillaris) и, в меньшей степени, a. оphthalmica – ветви 
внутренней сонной артерии. Артерии, как и вены лица, широко анастомозируют 
между собой и располагаются поверхностно, что определяет обильную кровоточи-
вость при ранениях. Слизистая оболочка полости рта, носа и воздухоносных пазух 
обсеменены разнообразной, преимущественно кокковой микрофлорой. Слюна, 
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секретируемая подчелюстными и околоушными железами, также является источ-
ником инфекции.  
Шея. Границы шеи определены сверху нижней челюстью и основанием чере-
па (задняя точка – затылочный бугор); снизу – яремной вырезкой рукоятки грудины, 
ключицами и верхней апертурой грудной клетки. Основным топографическим ори-
ентиром шеи является грудино-ключично-сосцевидная (ГКС) мышца, прикрываю-
щая магистральные сосудистые структуры – яремно-каротидный сосудистый пучок.
Топографически ГКС мышца разделяет шею на передний и задний треугольники 
(Рис. 11.1), при этом в передних треугольниках, разделенных срединной линией, 
располагаются основные структуры шеи, в боковых – позвоночные артерии и нерв-
ные сплетения.
Однако клиническая целесообразность определяет необходимость разделе-
ния шеи на три зоны (Рис. 11.2), хирургические доступы к которым отличаются раз-
нообразием. Зона I отграничена сагитальными поперечными плоскостями, прове-
денными параллельно снизу через ключицы и верхнюю апертуру грудной клетки, 
сверху – через перстневидный хрящ гортани. Зона II – пространство выше первой 
зоны, ограниченное сверху плоскостью, проходящей через углы нижней челюсти 
и затылочный бугор основания черепа. Над этой плоскостью располагается зона 
III, ограниченная сверху основанием черепа. Хирургическая актуальность первой 
зоны представлена доступом к трахее, пищеводу, проксимальным отделам сонных 
артерий и глубоких яремных вен, подключичных и позвоночных артерий, шейно-
му и плечевому нервным сплетениям. Центральная зона (II) – это место доступа к 
гортани, глотке и пищеводу, сонным артериям и яремным венам с их наружными и 
внутренними ветвями, позвоночным артериям. В третьей зоне, у основания черепа 
находятся дистальные отделы внутренних сонных артерий и яремных вен, позво-
ночные артерии и ротоглотка. Через все зоны проходит позвоночник, защищающий 
расположенные в его канале шейный и верхнегрудной отделы спинного мозга, по-
вреждение которых угрожает жизни. Частота ранений структур в указанных зонах 
Рис. 11.1. Топография треугольников шеи. Рис. 11.2. Топография анатомических зон 
шеи.
Глава 11       Повреждения лица и шеи при политравме 367
распределяется неравномерно, так половина всех повреждений приходится на вто-
рую зону, вторая половина – распределяется между первой и третьей зонами, с 
некоторым преобладанием первой.
Важным топографическим ориентиром шеи является подкожная мышца 
(m.platysma) – все ранения, проникающие глубже, определяются как проникающие 
и сопровождаются высоким риском повреждения жизненно важных структур шеи. 
Особое клиническое значение имеет предтрахеальный листок глубокой фасции 
шеи, образующий влагалища фиксирующих гортань мышц и охватывающий струк-
туры шеи с обеих сторон в виде паруса (парус Рише), что может как ограничивать 
гематому при ранениях крупных сосудов, приводя к сдавлению дыхательных путей, 
так и способствует распространению крови и воздуха при повреждении глотки, тра-
хеи и пищевода в средостение. 
Травмогенез. Повреждения лица и шеи традиционно разделяют на две груп-
пы: закрытые травмы и ранения. Закрытая травма, в отличие от ранений, всегда 
определяет необходимость первичной стабилизации ортезом шейного отдела по-
звоночника всвязи с высоким риском его повреждения. Тяжелая травма лица, кро-
ме того, неизбежно сопровождается ЧМТ, что требует анализа неврологического 
статуса.
При закрытой травме лица и шеи производящий фактор внешней агрессии 
может обусловливать повреждение органов и структур по четырем различным ме-
ханизмам: 
1. Прямое узконаправленное воздействие может обусловить локальную 
травму с переломами костей лицевого черепа и повреждением хрящей 
гортани;
2. Прямое несфокусированное воздействие – к множественным переломам 
костей лицевого черепа, шейного отдела позвоночника;
3. Инерционные повреждения вследствие перемещения органов и структур 




закрытые травмы и огнестрельные 
ранения лица часто определяют пере-
ломы с расхождением костей по есте-
ственным швам и линиям послабления, 
разрушением и смещением отломков, 
которые сопровождаются развити-
ем обширных гематом и отека. Этот 
«взрывной» эффект придает челюстно-
лицевой области характерный вид, 
именуемый в литературе как «разбитое 
лицо» (Рис. 11.3). 
Рис. 11.3. повреждение с эффектом 
«разбитого лица».
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Интенсивное узконаправленное воздействие на альвеолярные отростки верх-
ней челюсти сопровождается его отрывом, как правило двусторонним, по нижней 
стенке гайморовой пазухи и грушевидного отверстия – отламываются альвеоляр-
ные отростки с дном верхнечелюстных пазух и переломом перегородки носа (Ле 
Фор III (1)). Отечественная школа челюстно-лицевой хирургии классифицирует та-
кие переломы как Ле Фор III, зарубежная – как LeFort I.
Горизонтальное травмирующее несфокусированное  воздействие на сред-
нюю зону лица может сопровождаться переломом костей, линия которого про-
ходит через основание носа, по нижней стенке орбиты и вниз по скуловерхнече-
люстному шву (Ле Фор II (2)) либо через снование носа, по верхней стенке орбиты, 
скуловым дугам, нередко через передние и средние черепные ямки (Ле Фор I (3)). 
Последние типы переломов сопровождаются черепно-лицевым разъединением, 
Ле Фор I (3), кроме того, переломом основания черепа (Рис. 11.4).
Независимо от точки приложения травматического воздействия, переломы 
нижней челюсти возникают чаще в области средней линии, клыка, угла челюсти и 
мыщелкового отростка (Рис. 11.5).
Ранения шеи имеют невысокую 
частоту повреждения жизненно важ-
ных структур – колото-резанные, низко-
энергетические и точечные – 9-12%, вы-
сокоскоростные – 30-50%. Это связано с 
двумя факторами: во-первых, мышцы и 
позвоночник составляют до 70% объе-
ма шеи, во-вторых, поперечный размер 
шеи короткий и даже неустойчивые 
снаряды чаще наносят сквозные ране-
ния, не теряя при этом стабильности, 
определяя повреждения по принципу 
«все или ничего».
Рис. 11.4. переломы костей средней зоны лица (объяснение в тексте).
Рис. 11.5. локализация переломов нижней 
челюсти.
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Огнестрельные ранения альвео-
лярных отростков верхней и нижней 
челюстей сопровождаются неиз-
бежным формированием вторичных 
ранящих снарядов, представленных 
фрагментами зубов и кости, пломб и 
зубных протезов, которые могут стать 
причиной тяжелых повреждений орга-
нов и структур черепа, лица, шеи, вы-
звать обтурацию дыхательных путей.
Диагностический поиск при 
травме лица и шеи. Традиционно 
диагностика повреждений при политравме подразделяется на два этапа:
1. Первичный осмотр пациента или неотложная диагностика функциональ-
ных расстройств систем жизнеобеспечения с определением потребности 
в реанимационных мероприятиях.
2. Вторичный осмотр – объективное обследование пациента «от макушки 
до пальцев стоп» с выявлением имеющихся анатомических поврежде-
ний, переоценкой функциональных расстройств органов и систем, опре-
делением необходимых дополнительных лабораторных, аппаратных и 
инструментальных исследований с анализом полученных результатов.
При закрытой травме лица и шеи обязательно следует предполагать на-
личие ПСМТ с высоким риском повреждения спинного мозга, что первично 
определяет необходимость проведения всех процедур неотложной диа-
гностики и неотложной помощи, последующих диагностических и лечеб-
ных мероприятий в условиях иммобилизации шеи ортезом (Рис. 11.6) до 
тех пор, пока это повреждение не будет аргументированно исключено. 
первичный осмотр – неотложная диагностика и неотложная помощь. Не-
смотря на то, что тяжелая травма лица и шеи редко встречается в структуре поли-
травмы, именно эта локализация повреждений определяет развитие таких типич-
ных посттравматических угрожающих жизни состояний как:
1. Травматическая асфиксия;
2. Массивное обескровливающее кровотечение.
Основной и типичной задачей первичного осмотра у пациентов с политрав-
мой является в кратчайший срок определить необходимость проведения реанима-
ционных мероприятий по стандартной процедуре АВС. Стандартный объем пер-
вичного осмотра включает оценку проходимости дыхательных путей, адекватности 
вентиляции и сердечной деятельности. Первичный осмотр пациента начинается с 
осмотра шеи с оценкой проходимости дыхательных путей и наличия ран, угрожаю-
щих обескровливающей кровопотерей.
Рис. 11.6. иммобилизация шеи ортезом.
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А – Air way – восстановление проходимости дыхательных путей. Обту-
рационная посттравматическая асфиксия наиболее вероятное критическое со-
стояние, обусловленное тяжелыми повреждениями лица и шеи. Нарушение про-
ходимости дыхательных путей может возникнуть при переломах костей лицевого 
скелета, разрушении хрящей гортани, разрыве трахеи, напряженной гематоме шеи 
и корня языка при ранении сонных артерий, медиального переломо-вывиха ключи-
цы, напряженных пневмоторакса и эмфиземы средостения.
У пациента без сознания необходимо оценить адекватность дыхания через 
рот и нос, ревизировать ротоглотку, выслушать дыхание по ходу трахеи и над лег-
кими. У пострадавших с сохраненным сознанием первично оценивается механизм 
травмы, характер речи и осиплость голоса, наличие возбуждения или заторможен-
ности. Об асфиксии свидетельствуют цианоз, затруд-
ненный вдох, стридорозное дыхание, втягивание 
межреберных мышц, надключичных ямок и живота 
при вдохе. Наличие возбуждения и других перечис-
ленных выше симптомов у пациента с сопутствую-
щей ЧМТ должны быть отнесены к следствиям по-
следней только после исключения асфиксии.
Асфиксия является основной причиной смерти 
у пострадавших с изолированной челюстно-лицевой 
травмой. Вызвать асфиксию могут избыточно под-
вижные отломки верхней челюсти, утрата фиксации 
языка при разрушении каркаса нижней челюсти, ми-
грирующие отломки зубов и зубных протезов, кро-
вотечение и отек, аспирация крови и рвотных масс. 
Особенно угрожающими такие состояния являются у 
пострадавших с нарушенным сознанием. 
Признаки травмы лица требуют обязательного 
осмотра полости рта и глотки. При осмотре необходи-
мо выявить наличие источника кровотечения, перело-
мы альвеолярных отростков, отломки кости и зубов, 
нарастающую заглоточную гематому или корня языка 
(Рис. 11.7).
Подвижные зубы и зубные протезы угрожают развитием отсроченной 
асфиксии. 
Пострадавшие без сознания укладываются в дренажное положение на боку 
с головой, наклоненной вниз. Пальцем и салфеткой удаляются подвижные зубы, 
протезы, кровь, слюна и слизь, нижняя челюсть выводится кпереди. Максимально 
рано следует выполнять интубацию трахеи, которая у этой категории пострадав-
ших всегда сопряжена с как с избыточной технической сложностью, так и высоким 
риском аспирации. При этом показанием к интубации трахеи является не только 
Рис. 11.7. Зубной протез в 
надгортанном пространстве: 
рентгенограмма. 
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неэффективная вентиляция, но и высокаявероятность аспирации. Непреодолимы-
ми препятствиями для интубации трахеи могут оказаться ранение и отек языка, ге-
матомы стенок глотки, нарастающая гематома при ранениях шеи, что определяет 
первичные показания к крикотиреостомии.
Трансоральная интубация трахеи противопоказана при наличии нестабильных 
переломов верхней и нижней челюстей, требующих репозиции и стабилизации,что 
также определяет показания к первичной крикотиреостомии (см. главу 3).
Крикотиреостомия у этой категории пострадавших является по сути 
реанимационной процедурой, однако с достижением контроля над си-
стемами жизнеобеспечения, необходимо выполнить трахеостомию 
(Рис. 11.22).  
Наличие обширной раны шеи с травматическим вскрытием просвета гортани 
или трахеи позволяет выполнить временную трахеостомию, через травматический 
дефект ее стенки, и осуществлять вентиляцию до формирования стационарной тра-
хеостомии. При этом важно фиксировать проксимальный сегмент поврежденной 
трахеи как наложением удерживающего шва за ближайшее полукольцо, так и раз-
дутой манжетой интубационной трубки, заведенной ниже повреждения.
После обеспечения проходимости дыхательных путей у пострадавших с по-
вреждениями лица и шеи важнейшей задачей является достижение контроля над 
источниками кровотечения, что в этих анатомических областях неизбежно сопря-
жено с техническими трудностями.
С – Circulation – восстановление кровообращения. При осмотре пациента 
оценивается бледность кожи, наличие гематом, деформаций и ран лица и шеи, ак-
тивность наружного кровотечения, возможность заглатывания крови и инородных 
тел из носа и ротоглотки.
Изолированное кровотечение из ран лица и точечных ран шеи редко бывает 
причиной тяжелого шока, даже при обильно перепачканой кровью и слюной одеж-
де. В такой ситуации следует убедится в отсутствии других источников кровотечения 
и исключить высокое повреждение спинного мозга. Однако при полифокальных по-
вреждениях общая кровопотеря может значительно усугубляться кровотечением из 
зон переломов верхней челюсти, особенно при наличии параорбитальных гематом. 
Огнестрельные ранения лица часто сопровождаются диффузным, не маги-
стральным кровотечением со значительной кровопотерей. Основным методом 
остановки таких кровотечений является марлевая тампонада с наложением давя-
щей повязки. При трубчатых раневых каналах гемостаз возможно достичь путем 
введения в рану катетера Фолея, обернутого марлевой салфеткой с мазью, с после-
дующим раздуванием манжеты физраствором.
Наибольшую сложность представляют травмы средней зоны лица при перело-
мах верхней челюсти, орбит и носа, которые сопровождаются обильным кровоте-
чением. Такая ситуация требует выполнения комбинированной задней и передней 
тампонады.
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Методика задней (глоточной) тампонады 
(Рис. 11.8). Формируют округлые продолговатые 
марлевые тампоны, для обоих носовых ходов, соот-
ветствующих по размерам носоглотке больного 
(3-5 см в диаметре каждый), которые перевязыва-
ют накрест толстой нитью, с оставлением трех 
концов нити длинной 30 см, тампоны смачивают 
вазелиновым маслом. Поочередно с обеих сторон, 
через нижний носовой ход в глотку проводят ре-
зиновый катетер, конец которого захватывают 
зажимом и выводят через рот. К каждому катете-
ру привязывают по две нити из трех и обратным 
движением катетеры и нити выводят наружу из 
носа. При этом пальцем свободной руки выполняют 
заднюю тампонаду носовых ходов, выводя из ущем-
ления мягкое нёбо и язычок. Затем, удерживая две 
нити у носа в натянутом и разведенном состоянии, 
выполняют переднюю тампонаду носа, а концы ни-
тей завязывают над марлевым валиком, уложенном 
снаружи от переднего тампона – у каждой ноздри. 
Третья нить нужна для извлечения тампона, ее вы-
водят через рот и фиксируют пластырем к щеке.
В исключительных ситуациях для задней 
тампонады допустимо использовать ка-
тетеры Фолея с раздутыми манжетами. 
Методика передней (назальной) тампонады 
(Рис. 11.8 с). Используют марлевую полоску шириной 
1-1,5 см и длинной 70 см, смоченную вазелиновым мас-
лом. Пинцетом и зондом последовательно плотно за-
полняют полость носа этой полоской сзади-наперед 
и снизу-вверх, формируя тампон в виде «гармошки». 
При изолированной передней тампона де манипуля-
цию завершают наложением пращевидной повязки. 
Тампоны удаляются через 24-72 часа.
Отсутствие эффекта от комбинированной тампонады требует двусторонней 
перевязки наружных сонных артерий, которая в подобной ситуации только допол-
няет тампонаду.
Массивное обескровливающее кровотечение при ранениях шеи в клиниче-
ской практике встречается редко – пострадавшие погибают на месте происшествия. 
Исключение составляют случаи, когда на месте происшествия и при транспорти-
ровке была осуществлена эффективная компрессия источника кровотечения с ми-
Рис. 11.8. Задняя (глоточная) 
тампонада.
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нимизацией темпа кровопотери. В такой ситуации пострадавший направляется в 
операционную вместе с лицом, осуществляющим эффективную компрессию, где 
после быстрого осмотра, на предмет выявления источника кровотечения иной ло-
кализации, немедленно оперируется. Если при поступлении пострадавшего кон-
статируется неэффективная компрессия, ее корригируют, при этом недопустимо 
накладывать зажимы в глубине раны вслепую. Если условия оказания помощи не 
позволяют произвести немедленную операцию, следует в раневой канал ввести 
марлевый тампон или катетер Фолея, кожу над ними зашить, и раздуть манжету до 
прекращения наружного кровотечения (Рис. 11.9-11.10). 
Наличие у пострадавшего одномоментного ранения сосудов шеи и ранений 
глотки, трахеи или пищевода может сопровождаться кровотечением в их просвет, 
при этом наблюдаются кровохарканье и рвота кровью. 
Нарастающая гематома шеи требует ранней интубации трахеи с локализаци-
ей манжеты в проекции ранения сосуда. Это особенно важно при наличии ранения 
трахеи с поступлением крови в дыхательные пути – сосудисто-трахеальной фистулы. 
Однако такая тактика не спасает пострадавшего, часто тампонада лишь снижает темп 
наружного кровотечения, при этом возможно продолжение внутреннего кровотече-
ния с развитием обширной гематомы шеи, распространяющейся до диафрагмы.    
Проникающие ранения в I зоне могут сопровождаться повреждением верху-
шек легких и сосудов средостения, при этом могут развиваться массивные гема-
торакс и гематома средостения, напряженные пневмоторакс и медиастинальная 
эмфизема.
С достижением контроля над источником кровотечения и обеспечения про-
ходимости дыхательных путей приступают к вторичному осмотру. 
Вторичный осмотр пострадавшего с травмой лица и шеи при политравме 
включает объективное обследование всех семи анатомических областей тела раз-
детого пациента для выявления и детализации имеющихся анатомических повреж-
дений, переоценки функциональных расстройств органов и систем, определения 
Рис. 11.9-11.10. Тампонада раневого канала на шее.
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необходимых дополнительных лабораторных, аппаратных и инструментальных ис-
следований с анализом полученных результатов. 
Акценты обследования делают при сборе анамнеза для оценки механизма 
травмы, объема кровопотери на месте происшествия, наличия зубных протезов и 
их локализации. В структуру дополнительных исследований включают обоснован-
ный объем исследований, доступный в данном стационаре, привлечение консуль-
тантов – «узких» специалистов смежных специальностей стационара либо службы 
санитарной авиации. У всех пациентов обязательными являются полипозиционная 
рентгенография либо КТ черепа и шейно-грудного отдела позвоночника, оценка 
остроты зрения и неврологического статуса.
При анализе рентгенологической картины необходимо целенаправленно вы-
являть дистопированные костные отломки, зубы, зубные протезы, последние могут 
быть малоконтрастными, наличие ранящих снарядов, смещения структур шеи и 
грудной клетки, эмфиземы шеи и груди. Для выявления сосудистой травмы может 
потребоваться ангиография. При подозрении в повреждении трахеи, глотки и пи-
щевода – бронхоскопия, ляринго- и эзофагоскопия, рентгенконтрастное исследо-
вание. 
повреждения челюстно-лицевой области. Большинство повреждений лица 
не требует экстренных хирургических вмешательств, исключение – угрожающие 
жизни асфиксия и кровотечение. Поэтому у пострадавших с политравмой лечение 
повреждений этой локализации может быть отложено либо до стабилизации си-
стем жизнеобеспечения и устранения угрожающих повреждений иных локализа-
ций, либо до прибытия специалиста по челюстно-лицевой хирургии.
Первичная хирургическая обработка ранений лица. Тяжелая травма лица 
требует раннего привлечения челюстно-лицевого хирурга и при достижении гемо-
стаза ПХО может быть отсрочена до его прибытия. Наиболее ужасающими выглядят 
огнестрельные раны лица, однако подобные раны часто выглядят более тяжелыми, 
чем оказываются при хирургической обработке. Асептическая мазевая повязка и 
антибиотикотерапия позволяют производить первичное закрытие раны вплоть до 
48 часов после ранения. В условиях ограниченных ресурсов и при невозможности 
своевременной консультации профильного специалиста, хирургическую обработку 
обязан выполнить общий хирург. В диагностике таких повреждений ключевая роль 
принадлежит осмотру, пальпации и рентгенологическому или КТ исследованию.
В условиях массового поступления пострадавших хирургическая обра-
ботка ран лица и шеи может быть отсрочена.
Все ткани лица хорошо кровоснабжаются и потому довольно устойчивы к 
ишемии и инфицированию, что позволяет выполнять первичную хирургическую 
обработку з ранним закрытием ран даже при огнестрельных ранениях. Операция 
выполняется под наркозом, при этом необходимость манипуляций в ротоглотке 
требует предварительной трахеостомии, реже – трансназальной интубации.  
Некрэктомия должна быть щадящей с иссечением исключительно явно не-
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кротизированных тканей. Все инородные тела, болтающиеся зубы, свободно ле-
жащие отломки кости удаляются, при этом фрагменты кости, фиксированные к 
жизнеспособным тканям и надкостнице, оставляются. Смещенные отломки кости 
вправляются или укладываются в анатомичное положение. 
Зашивание слизистой оболочки полости рта выполняется до иммобилизации 
переломов. При этом достижение герметизации слизистой оболочки принципи-
ально важно, даже в ущерб деформации. Слизистая ушивается одно- или двухряд-
ным швом, рассасывающейся нитью (кетгут, викрил) узелками в полость рта. Это 
предотвращает инфицирование зоны перелома слюной, развитие остеомиелита и 
слюнных свищей. Наличие разрывов мягкого неба требует простого его зашивания 
кетгутом. 
Ранения языка могут сопровождаются обильным кровотечением. Гемостаз 
осуществляется прошиванием раны, но может потребоваться перевязка язычной 
артерии.
Повреждение слюнных желез сопровождается высоким риском развития 
гнойных осложнений и формирования слюнных свищей. Выявленное ранение про-
тока околоушной железы требует его дренирования в полость рта или перевязки. 
Перевязка может явиться причиной абсцедирующего паротита. Ранения околоуш-
ной слюнной железы часто сопровождаются повреждением лицевого нерва. По-
вреждение подчелюстной железы может потребовать ее удаления. 
После полостного этапа иммобилизируют переломы костей. Переломы костей 
средней зоны лица требуют точной репозиции, поскольку являются опорой и ме-
стом фиксации мягких тканей лица. Потому в таких ситуациях необходима помощь 
специалиста по челюстно-лицевой хирургии, стабилизация и репозиция должны 
быть проведены не позднее 48-72 часов после травмы. Переломы нижней челюсти 
требуют ранней и элементарной проволочной фиксации зубов, реже – отломков. 
Мягкие ткани ушиваются послойно с максимально возможной адаптацией 
мышц. Кожу следует шить без натяжения, в области дефектов необходимо осущест-
влять мобилизацию кожных лоскутов. Обширные дефекты и избыточно загрязнен-
ные раны подлежат отсроченному пластическому закрытию.
Особого подхода требует хирургическая обработка ран губ и век.  В этих обла-
стях имеются циркулярные мышцы – жомы и радиальные, растягивающие мышцы, 
а также связки, удерживающие углы губ и век. Все структуры должны восстанав-
ливаться послойно с обязательным сопоставлением границы кожи и переходных 
линий слизистых оболочек. Хрящевые пластинки век, носа и ушной раковины сши-
ваются тонкими (4-6/0) рассасывающимися нитями.  
Иммобилизация переломов нижней челюсти. Переломы нижней челюсти 
проявляются деформацией зубного ряда, нарушением прикуса, гематомами десен 
и мягких тканей. Переломы с невыраженным смещением иммобилизируются пу-
тем фиксации нижней челюсти в прикусе пращевидной повязкой на 2-3 недели. 
Переломы со смещением непрофильным специалистом могут быть иммобилизи-
рованы наиболее простым и доступным способом – проволочным межчелюстным 
связыванием (Рис. 11.11) на 4 недели. Метод предусматривает фиксацию двух че-
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люстей в прикусе с помощью нержавеющей стальной вязальной проволоки, сечением 
0,2-0,4 мм. Для осуществления связывания необходим зажим и кусачки. При наличии 
ран фиксацию следует проводить до их за-
шивания. Следует фиксировать не менее 
двух пар смежных по линии перелома зу-
бов на верхней и нижней челюсти. После 
проволочного связывания обязательными 
являются ежедневная санитарная обра-
ботка полости рта, кроме того пациенту 
всегда должны быть доступны ножницы, 




ми, могут приводить к деформации лица. 
Через глазничные переломы со смещени-
ем верхней челюсти и части глазницы кни-
Рис. 11.11. проволочное межчелюстное связывание.
Рис. 11.13. боковая кантотомия (схема).
Рис. 11.12. напряженная ретробульбарная 
гематома (схема).
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зу сопровождаются увеличением объема глазницы и западением глазного яблока, 
несмотря на параорбитальную гематому развивается энофтальм.
Особую проблему составляют ранения глазного яблока. Все хирургические 
манипуляции с поврежденным глазом должен производить офтальмолог. Общий 
хирург обязан обеспечить гемостаз при хирургической обработке раны глазницы.
Немедленная операция – боковая кантотомия (Рис. 11.13) – может быть по-
казана при тяжелых травмах глазницы, сопровождающихся быстро нарастающей ре-
тробульбарной гематомой (Рис. 11.12), которая проявляется выраженным прогресси-
рующим экзофтальмом с асимметрией лица, диплопией и потерей остроты зрения. 
Это состояние угрожает быстрой утратой зрения. Неотложная кантотомия выполня-
ется путем рассечения наружной угловой связки глаза, для его декомпрессии путем 
смещения глаза кпереди и эвакуации напряженной ретробульбарной гематомы.
повреждения шеи. В большинстве клинических ситуаций повреждений шеи 
хирургическая актуальность определяется наличием проникающих под m.platysma 
ранений. Тяжелые закрытые травмы шеи наиболее часто угрожают повреждениями 
шейного отдела позвоночника и спинного мозга, реже – гортани и трахеи. Однако 
тактические решения как при ранениях, так и при закрытой травме шеи идентичны.
Все ситуации ранений и травм шеи, которые сопровождаются гемодинамиче-
ской нестабильностью вследствие кровотечения или напряженной гематомы, при 
исключении высокого повреждения спинного мозга, требуют незамедлительных 
решений и агрессивной хирургической тактики. 
Наличие повреждений шеи у гемодинамически стабильных пострадавших 
требует более сдержанных подходов к хирургической агрессии и расширения диа-
гностического поиска, для верификации или исключения факта повреждения орга-
нов и структур шеи. 
Диагностика. В основе адекватной диагностики повреждений шеи лежат 
критерии, определяемые как основные или косвенные признаки повреждений ор-
ганов и структур шеи (Табл. 11.14).
Табл. 11.14
признаки повреждения органов и структур шеи  
(Britt I.D. et al., 2012)
основные признаки Косвенные признаки
Нарушение проходимости дыхательных путей






Срыгивание или рвота кровью
Деформация хряща гортани 
Смещение трахеи
Широкое средостение
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Выявление признаков, которые квалифицируются как основные и не могут 
быть отнесены к травмам других локализаций, требует хирургического вмешатель-
ства на шее. При этом если пациент гемодинамически нестабилен, операция долж-
на быть безотлагательной; если гемодинамически стабилен – операция может быть 
задержана на 1-6 часов в условиях полной готовности операционной бригады. За-
держка с началом показанной операции необходима для экстренного дообследо-
вания и прибытия консультанта санитарной авиации, но на любом этапе обследо-
вания появление признаков депрессии гемодинамики или рецидива кровотечения 
требуют немедленного вмешательства.
Наличие косвенных признаков при нестабильной гемодинамике у пострадав-
ших с политравмой требует стабилизации систем жизнеобеспечения и устранения 
угрожающих повреждений иных локализаций. При этом параллельно или после-
довательно расширяется диагностический поиск, который должен включать УЗИ с 
доплеровским сканированием сосудов, КТ, визуализацию глотки, гортани, трахеи 
и бронхов, глоточно-пищеводного перехода, грушевидных синусов и пищевода с 
помощью волоконной оптики – фибробронхо- и эзофагогастроскопия. Сомнение 
в наличии сосудистых повреждений требует выполнения ангиографии. Отсутствие 
возможности выполнить необходимые исследования при наличии косвенных при-
знаков требует адекватной хирургической ревизии раны.
Стабильные пострадавшие, у которых выявлены косвенные признаки, подлежат 
полному обследованию в необходимом объеме, при этом если нет условий для адек-
ватной диагностики, необходимо обеспечить передислокацию пациента на соответ-
ствующий уровень оказания помощи. Если транспортировка невозможна – необхо-
дима адекватная хирургическая ревизия раны. Подобная тактика обусловлена тем, 
что хирургическая ревизия раны, выполненная только на основании наличия косвен-
ных признаков, оказывается оправданной лишь в 14-37% клинических ситуаций.  
Пострадавшие с проникающими под m.platysma ранениями шеи, включая ог-
нестрельные, у которых отсутствуют как основные, так и косвенные признаки по-
вреждения органов и структур шеи требуют полного объема обследований.
К сожалению, отсутствие как клинических признаков повреждения органов 
и структур шеи, так и отрицательный результат данных КТ и эндоскопических ис-
следований не исключает их наличия. Наиболее сложными для диагностики ока-
зываются ранения глоточно-пищеводного перехода и шейного отдела пищевода, 
которые сопровождаются ложно отрицательным заключением в 5-35% эндоско-
пических исследований, но именно такие повреждения определяют абсолютное 
большинство поздних летальных исходов при развитии флегмоны шеи, медиасти-
нита и сепсиса. 
Поэтому отсутствие признаков повреждения органов и структур шеи при про-
никающих ранениях, хотя не является абсолютным показанием к хирургической 
ревизии раны, требует динамического наблюдения с выполнением повторных ин-
струментальных исследований в раннем посттравматическом периоде. При этом 
отсутствие возможности выполнить адекватный объем инструментального обсле-
дования пациента, определяет показания к хирургической ревизии раны шеи.
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Таким образом, показания к хирургическим вмешательствам при травме шеи 
следует определить следующим образом:
Абсолютные показания к операции:
1. Ранения шеи с продолжающимся кровотечением;
2. Травма шеи с напряженной гематомой;
3. Травма шеи с нарушением проходимости дыхательных путей;
4. Травма шеи с подкожной эмфиземой;
5. Наличие повреждений органов и структур шеи, выявленных инструмен-
тальным исследованием.
Относительные показания к операции:
1. Ранения шеи, проникающие под m.platysma, при отсутствии условий объ-
ективной верификации повреждений органов и структур шеи инструмен-
тальными исследованиями.
Хирургические доступы. Адекватный хирургический доступ обеспечивает 
как оптимальную визуализацию и контроль над проксимальными и дистальными 
сегментами сосудов, так и оптимальные условия для выполнения хирургических 
манипуляций. При повреждениях структур шеи тип хирургического доступа опреде-
ляется топографической зоной. В абсолютном большинстве клинических ситуаций 
первично оптимальным является доступ по передней поверхности ГКС мышцы 
в зоне II на стороне повреждения или ранения. При необходимости этот доступ 
из зоны II может быть расширен к верху или к низу, или U-образно переведен на 
противоположную сторону при выявлении контрлатеральных повреждений. При 
этом может потребоваться пересечение ГКС мышцы или ее отделение от грудино-
ключичного сочленения (Рис. 11.15).
При ранениях в зоне I тип доступа определяется характером ранения. Может 
оказаться достаточным и расширенный воротникообразный доступ, но чаще адек-
ватным является комбинированный доступ, открывающий сосуды и трахею в обла-
сти верхней апертуры грудной клетки, с выведением из сочленения или резекцией 
Рис. 11.15. Хирургические доступы ко II и III зонам (схема).
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головки ключицы и срединной частичной или 
тотальной стернотомией. Нередко оптимальные 
условия для операции достигаются сочетанием 
доступа на шее с передне-боковой торакотоми-
ей в четвертом межреберье или над/подключич-
ным доступом к подключичной артерии, досту-
пом типа «крышки люка» (Рис. 11.16).
Ранения в зоне III представляют наиболь-
шую сложность для интраоперационной визуали-
зации. Стандартный доступ от ГКС мышцы может 
потребовать расширения на основание черепа с 
отделением кивательной (ГКС) мышцы от сосце-
видного отростка, резекции угла нижней челюсти.
Ранения сосудов шеи. Несмотря на обилие 
сосудистых структур на шее, абсолютное боль-
шинство ранних летальных исходов при ранени-
ях шеи связано с повреждением сонных артерий. 
Клинические проявления таких ранений 
неразрывно связаны с локализацией раны (Рис. 
11.17 – 11.19), интенсивностью наружного кро-
вотечения или выраженностью напряжения ге-
матомы шеи и признаками шока. 
Диагностика в большинстве клинических 
ситуаций определяется интраоперационной ре-
визией. Исключительно у гемодинамически ста-
бильных пострадавших верифицировать факт 
сосудистого повреждения и его локализацию до 
операции позволяет УЗИ с доплеровским ска-
нированием, КТ или ангиография. При наличии 
условий и соответствующего оснащения ангио-
графия может быть закончена эндоваскулярным 
вмешательством, устраняющим дефект в стенке 
сосуда специальным герметизирующим стентом.
Тактика и лечение. Планирование вмеша-
тельства при прогнозированном повреждении 
сосудов шеи определяет необходимость адек-
ватной подготовки операционного поля, в ко-
торое включаются не только шея от основания 
черепа, и грудная клетка до эпигастральной об-
ласти живота, но и бедро, с которого может по-
требоваться венозный трансплантат, и верхняя 
конечность, выведение которой может помочь в 
визуализации подключичной артерии. 
Рис. 11.16. Хирургические доступы 
к I зоне (схема).
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Целью любой операции, показанием к которой явилось кровотечение, являет-
ся достижение контроля над источником кровотечения и осуществление гемостаза. 
Однако условия выполнения такой операции строго индивидуальны и определя-
ются как тяжестью состояния пострадавшего и тяжестью повреждения сосудистых 
структур, так и опытом хирурга, выполняющего хирургический гемостаз. При нали-
чии тех или иных неблагоприятных факторов восстановление магистрального кро-
вотока может оказаться недостижимым, а повторные попытки «восстановить ана-
томию во что бы то ни стало» – привести к смерти пациента на операционном столе. 
Поэтому принципиально важен дифференцированный и аргументированный подход к 
устранению тех или иных сосудистых повреждений на шее.
Обязательной реконструкции подлежит лишь плечеголовной артери-
альный ствол, оптимальный доступ к которому достигается расши-
рением доступа на шее стернотомией или доступом в виде «крышки 
люка».
Непременное восстановление односторонних повреждений общих сонных и 
внутренних сонных артерий определяется фактом отсутствия неврологического 
дефицита вследствие ишемии гемисферы мозга. Критерием, определяющим допу-
стимость перевязки этих артерий, являются:
• неврологический дефицит, обусловленный ишемией мозга с гемипаре-
зом или гемиплегией, нарушением речи и сознания;
• отсутствие ретроградного артериального кровотока по внутренней сон-
ной артерии.
Рис. 11.17. Анатомия сосудов передней 
поверхности шеи (схема).
Рис. 11.18. Анатомия артерий и вен
 шеи (схема).
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Тем не менее, если пациент гемодинамически стабилен и условия в ране по-
зволяют выполнить реконструкцию – ее следует выполнить. Такая тактика стати-
стически не улучшает исход, но оптимизирует условия для ревакуляризации пора-
женных ишемией структур мозга. Однако у пострадавших в состоянии комы более 
4 часов, реваскуляризация может стимулировать отек мозга и внутричерепную ги-
пертензию, что значительно ухудшает прогноз. 
Наружные сонные, позвоночные, подключичные (в проксимальной трети) ар-
терии могут быть перевязаны без значимых последствий, что определяется доста-
точным коллатеральным кровотоком.
Вены также могут быть перевязаны. Исключение составляет лишь двусторон-
нее повреждение внутренних яремных вен, которое требует реконструкции хотя 
бы одной из них. 
Хирургические манипуляции на крупных венозных структурах шеи мо-
гут обусловить развитие фатальной воздушной эмболии, предупре-
дить которую позволяют контроль просвета сосуда и операционный 
стол в положении Тренделенбурга. 
Сочетанные повреждения общей (внутренней) сонной артерии и яремной 
вены требуют первичного восстановления кровотока по артерии.
Непреодолимые технические трудности могут быть связаны с ранением вну-
тренней сонной артерии в зоне III, у основания черепа. Осуществить гемостаз в 
таких условиях порой возможно только тампонадой. Аналогичная тактика может 
оказаться решающей при ранениях позвоночной артерии.
Повреждение гортани и трахеи в большинстве 
клинических ситуаций не представляют угрозы для жиз-
ни пострадавших и лечатся консервативно. Тяжелые по-
вреждения этой локализации сопровождаются наруше-
нием проходимости дыхательных путей, угрожающих 
асфиксией, нарастающей дыхательной недостаточно-
стью и требуют безотлагательного хирургического лече-
ния (Рис. 11.20). 
Клинические проявления типичны: тахипноэ, циа-
ноз, стридор, кашель и кровохарканье. При осмотре мо-
гут выявляться подкожная эмфизема, деформация гор-
тани, в ране – пузырящаяся кровь, фрагменты хряща. 
Диагностика повреждений включает прямую ля-
рингоскопию и бронхоскопию. Поскольку повреждения 
гортани и трахеи в 20-45% сочетаются с ранениями глот-
ки и пищевода, которые имеют сходные клинические 
проявления, диагностический поиск следует расширить 
в этом направлении.
Тактика и лечение. Ключевой задачей лечения 
Рис. 11.20. Анатомические 
соотношения области 
гортани  (схема).
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является обеспечение проходимости дыхательных путей. При травме гортани выше 
голосовых связок или в их проекции, асфиксия может явиться следствием западения 
надгортанника. Объем хирургической помощи в такой ситуации ограничивается устра-
нением диастаза щитовидного хряща путем сшивания его стенок и трахеостомией. 
Повреждения подсвязочного пространства гортани могут быть минимально 
значимыми, не требующими хирургической коррекции, либо тяжелыми – при ча-
стичном или полном отрыве трахеи. 
Разрыв или отрыв трахеи требует сшивания дефекта путем захвата и сведения 
смежных полуколец трахеи или перстневидного хряща отдельными швами (узлами 
наружу), адаптирующими смежные полукольца (Рис. 11.21). При этом необходи-
ма передислокация интубационной эндотрахеальной трубки за линию швов либо 
наложение трахеостомии. Недопустимо формировать трахеостому по линии швов. 
Наличие сочетанного ранения пищевода требует не только раздельного зашивания 
дефектов этих органов, но и интерпозиции перемещенного мышечного лоскута для 
профилактики формирования пищеводно-трахеального свища.
Методика трахеостомии (Рис. 11.22). Под плечи пациента укладыва-
ют валик, голову запрокидывают. Срединным продольным разрезом дли-
ной 4-6 см непосредственно ниже перстневидного хряща и щитовидной железы 
рассекают кожу, подкожную жировую клетчатку, по верхностную фасцию и соб-
ственную фасцию шеи. Продольные мышцы крючками разводят в стороны, щи-
товидную железу смещают кверху, если имеются дополнительные щи товидные 
Рис. 11.21. Шов разрыва трахеи.
Рис. 11.22. Трахеостомия (схема).
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сосуды их отводят латерально. С помощью однозубого крючка фиксиру ют тра-
хею за доступное полукольцо или перстневидный хрящ и скальпелем, избегая 
повреждения задней стенки, рассекают 2 полукольца трахеи. Рану трахеи рас-
ширяют или формируют П-образный лоскут, основанием книзу, на который на-
кладывают удерживающий шов и осуществляют гемостаз. Подшивание кожи 
к П-образному лоскуту и отверстию трахеи облегчает уход и снижает риск 
осложнений, связанных с миграцией канюли. Трахеостомическую канюлю вводят 
в трахею, и над марлевой салфеткой вокруг шеи фиксируют полоской из марли 
за отверстия ее щитка.
Трахеостомия позволяет значительно улучшить результаты лечения повреж-
дений челюстно-лицевой области и шеи, угрожающих асфиксией или отеком ды-
хательных путей.  
Повреждения глотки и пищевода в абсолютном 
большинстве наблюдений результат проникающих ранений 
шеи (Рис. 11.23).
Клинические проявления ранений пищевода и глотки 
крайне скудные, может выявляться подкожная эмфизема, 
редко – срыгивание или рвота кровью. 
Диагностика основывается на данных эндоскопии, 
однако наиболее часто такие повреждения выявляются при 
интраоперационной ревизии, показанием к которой яви-
лась эмфизема или сосудистое повреждение. 
Для выявления раны пищевода при интраоперацион-
ной ревизии проводят пневматическую пробу, путем инсуф-
ляции воздуха в зонд, заведенный в пищевод, с визуальной 
оценкой «пузырения» воздуха в ране. Эффективным может 
оказаться введение красителей (метиленовый синий, брил-
лиантовый зеленый) в пищевод. Оценка рентген контраст-
ного исследования с жидким барием или водораствори-
мым контрастом сопряжена с высокой вероятностью лож-
ноотрицательного результата, при этом информативность 
исследования зависит от размера дефекта пищевода.
Не диагностированные ранения пищевода – основная причина поздней 
летальности у пострадавших с ранениями шеи вследствие прогресси-
рующих гнойно-септических осложнений. 
Тактика и лечение. Объем хирургической коррекции повреждений пищево-
да определяется как размером травматического дефекта, так и выраженностью 
перифокальной воспалительной реакции, которая зависит от своевременности 
выявления повреждения. Все манипуляции на пищеводе необходимо произво-
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мобилизовать поврежденный сегмент пищевода, взяв его на держалку, в области 
глоточно-пищеводного перехода – мобилизовать его заднюю поверхность и квер-
ху ретрофарингеально. Если условия позволяют дефект пищевода следует ушить, 
избегая прорезывания швов. При значительном дефекте или отсутствии условий 
для устранения дефекта, что чаще связано с развитием флегмоны шеи, формируют 
пищеводный или пищеводно-глоточный свищ на трубчатом дренаже или эзофаго-
стому. Важнейшим этапом операции является адекватное дренирование области 
пластики пищевода смежными трубчатыми дренажами.
Адекватное дренирование при повреждении пищевода гораздо важнее 
метода пластики травматического дефекта.
Завершающий этап операции обеспечивает отведение пищевого транзита 
мимо зоны пластики пищевода. При своевременно ушитых небольших колото-
резаных ранениях допустимо закончить операцию трансназальной установкой же-
лудочного зонда для питания. Любые огнестрельные ранения, инфицированные 
или поздно ушитые ранения, пищеводно-глоточные фистулы требуют формирова-
ния гастростомы.  Для кормления может быть использована и первично сформиро-
ванная эзофагостома.
РЕЗЮМЕ
1. Закрытая травма лица и шеи всегда сопровождается высоким риском повреж-
дения спинного мозга, что требует первичной иммобилизации шеи ортезом до 
проведения всех процедур неотложной диагностики и неотложной помощи, по-
следующих диагностических и лечебных мероприятий до тех пор, пока это по-
вреждение не будет аргументированно исключено. 
2. При политравме с повреждениями лица и шеи непосредственную угрозу для 
жизни определяют нарушение проходимости верхних дыхательных путей и мас-
сивное обескровливающее кровотечение; кровотечение из ран лица и точечных 
ран шеи редко является причиной тяжелого шока, что требует выявления источ-
ника кровотечения другой локализации, либо – высокого повреждения спинного 
мозга. 
3. Асфиксия является основной причиной смерти при тяжелой травме лица и шеи 
вследствие дислокации отломков верхней челюсти, зубов и зубных протезов, 
аспирации, разрушения нижней челюсти с пролабированием языка, поврежде-
ния гортани и разрыва трахеи, гематоме глотки, шеи и корня языка. 
4. Показания к эндотрахеальной интубации определяются неэффективной вентиля-
цией и высоким риском аспирации; в условиях напряженной гематомы глотки, 
дислокации языка и гортани необходима реанимационная крикотиреостомия, 
которая после стабилизации состояния заменяется трахеостомией.   
5. Основным методом остановки кровотечения при травмах лица являются тампо-
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нада и ранняя репозиция переломов средней зоны лица; хирургическая обра-
ботка ран лица и шеи без признаков асфиксии и кровотечения осуществляется 
после стабилизации состояния и устранения повреждений иных локализаций, 
оптимально с участием профильного специалиста.
6. Хирургической ревизии подлежат все проникающие под m.platysma ранения шеи 
при отсутствии условий для адекватного обследования, выявления или объек-
тивного исключения повреждений органов и структур шеи инструментальными 
методами. 
7. Экстренная операция показана при ранениях шеи с продолжающимся кровотече-
нием, напряженной гематомой, нарушением проходимости дыхательных путей, 
подкожной эмфиземой и выявлении повреждений при дообследовании; для 
осуществления временного гемостаза при массивном кровотечении на шее ис-
пользуют пальцевую компрессию или тампонаду, накладывать зажимы в глубине 
раны вслепую недопустимо. 
8. Наличие объективных неблагоприятных факторов при ранениях магистральных 
сосудов шеи допускает одностороннее лигирование всех сосудистых структур, за 
абсолютным исключением плечеголовного ствола и относительным – для общей 
и внутренней сонных артерий при отсутствии неврологического дефицита и на-
личии ретроградного кровотока по внутренней сонной артерии.
9. Выявление повреждений пищевода при травме шеи – наиболее сложная задача; 
несвоевременная диагностика – основная причина поздней летальности вслед-
ствие гнойно-септических осложнений; при хирургической коррекции повреж-
дений пищевода адекватное дренирование всегда важнее метода его пластики.
 
Черепно-мозговая травма (ЧМТ) как компонент политравмы встречается  наи-
более часто (до 80% и более), при этом в 60-80% наблюдений тяжесть нейротрав-
мы оценивается как легкая, в 10-20% – как тяжелая и крайне тяжелая.  В структуре 
летальности у 10% этих пациентов неблагоприятный исход связан с последствиями 
ЧМТ. При этом в абсолютном большинстве клинических ситуаций ранняя консуль-
тация нейрохирурга недоступна и ключевые тактические решения принимаются 
общим хирургом (Рис. 12.1).
Под черепно-мозговой травмой 
традиционно понимают одномомент-
ное повреждение черепа и мозга. При 
этом следует помнить, что часто тяже-
лое повреждение мозга – нейротравма, 
возникает без нарушения целостности 
покровов и костей черепа. Исход как 
изолированной так и сочетанной ЧМТ 
определяется двумя ключевыми фак-
торами: первичной ее тяжестью (1) и 
выраженностью посттравматического 
(вторичного) поражения мозга (2). Вто-
ричное поражение при нейротравме 
обусловлено продолжительной гипок-
сией мозга вследствие артериальной 
гипотензии и недостаточной оксигенации циркулирующей крови.  
Хирургическая тактика определяется морфологическим характером травмы, 
где принципиально различают локальное и диффузное повреждение мозга. При 
локальном повреждении наиболее частым субстратом травмы являются очаговые 
повреждения мозгового вещества с более или менее выраженными неврологи-
ческими расстройствами, эпидуральные и субдуральные гематомы, вдавленные 
переломы черепа с компрессией  мозга. Подобные повреждения, как правило, тре-
буют хирургического вмешательства для эвакуации гематом, устранения компрес-
сии мозга. Диффузные повреждения констатируют у пострадавших с нетяжелой 
контузией  мозга и при тяжелой инерционной нейротравме, сопровождающейся 
коматозным состоянием без светлого промежутка, не связанное с очаговым по-
вреждением мозга и внутричерепными гематомами. Субстратом подобных по-
вреждений считают распространенные полные и/или частичные разрывы аксонов 
с дегенерацией белого вещества, нередко сопровождающиеся отеком-набуханием 





Рис. 12.1. Тяжелая чМТ, виден симптом 
«очков» – параорбитальные гематомы  
при переломе основания черепа.
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Оптимальные тактические решения при ЧМТ в современных условиях нераз-
рывно связаны с возможностью выполнения неотложной КТ сразу после обеспече-
ния первого (реанимационного) этапа диагностического поиска. Если процедура КТ 
требует удаления пострадавшего от средств жизнеобеспечения и реанимации, от 
ее выполнения следует отказаться до стабилизации состояния пациента.
В стационарах не оборудованных КТ всем пострадавшим с тяжелой нейро-
травмой показана ранняя консультация нейрохирурга. Вызов консультанта аргу-
ментируется характером повреждения, тяжестью неврологических расстройств с 
бальной оценкой шкалы ком Глазго (ШКГ) (Рис. 12.2).
Анатомо-физиологические данные. Скальп – особая кожно-апоневротическая 
структура – «шлем», покрывающая свод черепа и фиксированная к нему лобными, 
затылочными и височными порциями надчерепной мышцы, которые обеспечива-
ют его подвижность. Строение кожи скальпа отличается от кожи других участков 
тела тем, что она на всем протяжении фиксирована к апоневрозу и мышцам аркад-
ными соединительнотканными перемычками с формированием ячеек, выполнен-
ных жировой клетчаткой, здесь же располагаются придатки кожи (преимуществен-
но волосяные фоликулы) и обильная сосудистая сеть. При этом сосуды «армирова-
ны» окружающими соединительнотканными волокнами и при ранении их просвет 
Рис. 12.2. Шкала ком Глазго.
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не спадается, что способствует обильному кровотечению и значимой кровопотере. 
Особенно это актуально у пострадавших с нарушенным сознанием. Подвижность 
кожно-апоневротического шлема обеспечивается как круговыми фиксирующими 
мышцами, так и рыхлой свободной соединительной оболочкой, разделяющей апо-
невроз с надкостницей и позволяющей ему свободно смещаться. Поэтому ранения 
с повреждением апоневроза сопровождаются расхождением краев ран, а скручи-
вание (за волосы), скольжение и волочение – формированием обширных кожно-
апоневротических лоскутов вплоть до отрыва всего скальпа. 
Череп, как элемент скелета, принято подразделять на собственно череп, или 
мозговой череп, и кости лица, или лицевой череп. В мозговом черепе выделяют 
свод и основание, соединяющееся с позвоночным столбом посредством атланто-
затылочного сустава, где полость черепа через большое затылочное отверстие со-
общается с позвоночным каналом. Условной границей между сводом и основани-
ем черепа является плоскость, проведенная через затылочный бугор, верхние края 
наружных слуховых проходов и надбровные дуги лобных костей.
Внутренняя поверхность основания черепа имеет сложный рельеф, в котором 
традиционно выделяют три черепных ямки. В передней ямке располагаются лоб-
ные доли, в средней – височные, в  задней – ствол мозга и мозжечок. Перемеще-
ние мозга при инерционных травмах с резким ускорением–замедлением может 
способствовать повреждению как вещества мозга, так и сосудов, черепных нервов 
о элементы рельефа черепных ямок. Строение плоских костей свода черепа име-
ет неоднородную структуру – васкуляризированное губчатое вещество заключено 
между внутренней и наружной пластинками прочного компактного вещества. При 
переломе внутренней пластинки формируются острые края, легко повреждающие 
мозговые оболочки, сосудистые структуры и вещество мозга.
Мозговые оболочки покрывают мозг внутри черепа (Рис. 12.3 и 12.4). Наруж-
ная – плотная фиброзная или твердая мозговая оболочка прилежит к костям чере-
па и интимно к ним фиксирована. Листки твердой оболочки формируют крупные 
поверхностные венозные синусы – верхний сагиттальный, парные поперечные и 
Рис. 12.3. оболочки головного мозга. Рис. 12.4. структуры твердой мозговой 
оболочки.
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сигмовидные, и несколько менее крупных в междолевых щелях. Синусы обеспечи-
вают венозный отток крови от мозга. Фиброзное строение стенок венозных синусов 
препятствует их спадению – поврежденный синус зияет, что способствует массив-
ной кровопотере при открытой травме и прогрессированию гематомы со сдавлени-
ем мозга при закрытой травме. В эпидуральном пространстве – между костями че-
репа и твердой мозговой оболочкой проходят менингеальные артерии. Закрытые 
повреждения менингеальных артерий и венозных синусов сопровождается раз-
витием эпидуральных гематом, потенциально угрожающих жизни пострадавшего.
Под твёрдой оболочкой находятся паутинная и мягкая мозговые оболочки, 
при этом мягкая оболочка плотно фиксирована к поверхности головного мозга. 
Паутинная оболочка вырабатывает спинно-мозговую жидкость, которая заполняет 
субарахноидальное пространство между паутинной и мягкой мозговыми оболоч-
ками. При этом, головной и спинной мозг «плавают» в спинно-мозговой жидкости, 
которая выполняет функцию гидравлического амортизатора, защищающего мозг от 
инерционных повреждений.
Поскольку паутинная оболочка не фиксирована к твердой, в это субдураль-
ное пространство, может изливаться кровь при повреждении коммуникантных 
вен, несущих кровь от поверхности головного мозга в венозные синусы. Кровотече-
ние в под паутинное или субарахноидальное пространство, заполненное спинно-
мозговой жидкостью, происходит при тяжелых ушибах головного мозга и повреж-
дении сосудов основания черепа. 
Головной мозг cостоит из двух полушарий большого мозга, ствола и мозжеч-
ка. Левое полушарие большого мозга у абсолютного большинства людей содержит 
речевые центры (в правом – лишь у 15% с доминантной левой рукой). Лобные доли 
отвечают задвигательные функции, речь, эмоции. Теменные – за сенсорное воспри-
ятие и пространственную ориентацию. Височные – за память и восприятие речи. 
Затылочные доли – за восприятие и анализ зрительной информации.
Ствол мозга расположен между полушариями большого мозга, мозжечком 
и спинным мозгом, образован средним мозгом, который содержит ретикулярную 
формацию (функция бодрствования), мостом и продолговатым мозгом, содержа-
щим центры сердечной деятельности и дыхания. Мозжечок располагается в задней 
черепной ямке, связан со стволом мозга и большими полушариями, отвечает за 
координацию движений и равновесие.
Система желудочков образована сообщающимися внутримозговыми полостя-
ми, заполненными спинно-мозговой жидкостью. Боковые желудочки полушарий сооб-
щаются с расположенным между ними третьим желудочком через отверстия Монро, 
третий желудочек – Сильвиевым водопроводом с четвёртым желудочком продолго-
ватого мозга. В крыше боковых и третьем желудочках располагается ворсинчатое спле-
тение, секретирующее спинно-мозговую жидкость (20 мл/час), которая через систему 
желудочков поступает в субарахноидальное пространство головного и спинного мозга. 
Реабсорбция спинно-мозговой жидкости происходит через паутинные складки сагит-
тального синуса в венозную кровь. Поступление крови в спинно-мозговую жидкость 
нарушает ее реабсорбцию и способствует развитию внутричерепной гипертензии.
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Травмогенез. Локальное механическое воздействие на свод черепа при ударе 
тяжелым предметом или падении на твердую поверхность вызывает деформацию 
костей с формированием трещин внутренней костной пластинки. Более интенсив-
ное травматическое воздействие сопровождается растрескиванием всей толщины 
костной пластины с формированием костных отломков, которые могут смещаться в 
полость черепа. При этом, повреждения мозговых оболочек и вещества мозга мо-
гут вызывать не только «полнослойные» костные отломки, но и осколки внутренней 
костной пластинки без растрескивания костей свода.
Переломы костей основания черепа возникают либо при прямом механиче-
ском воздействии на затылочную кость, кости лицевого черепа, либо опосредовано 
– при передаточном воздействии через позвоночный столб при падении с высоты 
на ноги или таз. Линии разломов проходят через кости орбиты, основную кость, 
придаточные пазухи носа, пирамиду височной кости, большое затылочное отвер-
стие. При этом по ходу трещины повреждаются проникающие через отверстия и 
каналы костей сосуды и черепные нервы, нарушается целостность твердой мозго-
вой оболочки и слизистой придаточных пазух, 
что приводит к истечению ликвора и крови из 
слуховых и носовых ходов, образованию пара-
орбитальных гематом.
Все виды инерционных повреждений 
сопровождаются как быстрым перемещени-
ем головы, так и резким прекращением это-
го движения с эффектом ускорения и тормо-
жения. В результате этого мозг, обладающий 
определенной подвижностью в полости чере-
па, может резко смещаться и деформируется. 
При этом возникает повреждение мозга как 
на стороне травматического воздействия, так 
и на противоположной стороне – очаг инер-
ционного ушиба мозга о внутреннюю поверх-
ность свода черепа. Особенно подвержены 
инерционным повреждениям структуры ствола 
мозга о края большого затылочного и тенто-
риального отверстий, гипоталамуса и гипофи-
за о турецкое седло. При распространенных 
разрывах аксонов в этой зоне развивается 
диффузное аксональное поражение. Инерционное перемещение головы в 
передне-заднем направлении, возникающее при резком запрокидывании голо-
вы (удар в автомобиль сзади), может сопровождаться как отрывом вен, дрени-
рующихся в сагиттальный синус, так и гидродинамическим поражением вещества 
мозга вследствие возникновения зон разряжения – эффект поршня в ликворе 
(Рис. 12.5).
Рис. 12.5. Ударно – противо 
ударный механизм повреждения 
мозга.
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При тяжелой черепно-мозговой травме на мозг воздействует весь ком-
плекс патологических факторов механического и гидрадинамического 
воздействия, которые усугубляются гипоксией, что определяет его 
многофакторное и распространенное повреждение.
патоморфология черепно-мозговой травмы. Морфологическим субстратом 
травматического воздействия на мозг являются: поражения нейронов и глиальных 
клеток, аксональные и синаптические разрывы, нарушение целостности и тромбоз 
сосудов мозга. Принято выделять первичное повреждение, обусловленное соб-
ственно травмой, и вторичное – метаболическое (гипоксическое), обусловленное 
артериальной гипотензией и внутричерепной гипертензией. 
Первичное травматическое повреждение может быть очаговым и диффузным. 
Локальное (очаговое) повреждение мозга характеризуется контузией, размозжени-
ем участков вещества мозга, локальным повреждением аксонов, формированием 
внутричерепных гематом. Интенсивные локальные воздействия приводят к ушибу 
мозга, морфологическим субстратом которого являются гибель клеток вещества 
мозга, вплоть до участков его разрушения, нарушение целостности внутримозго-
вых сосудов и кровоизлияния в зоне ушиба и субарахноидальном пространстве.
Нетяжелое диффузное повреждение, как правило, сопровождается сотрясе-
нием мозга, морфологическим субстратом которого являются лишь метаболиче-
ские изменения в клеточных структурах и синапсах (выявляются при электронной 
микроскопии). Инерционные перемещения полушарий мозга в полости черепа, 
ствола – в тенториальном отверстии  могут приводить к тяжелым диффузным по-
вреждениям мозга с развитием диффузного аксонального повреждения. Морфо-
логическим субстратом такого повреждения могут быть как множественные пете-
хиальные кровоизлияния в белом веществе больших полушарий и стволе мозга, 
небольшие внутримозговые гематомы, видимые невооруженным глазом, так и 
выявляемые лишь при электронной микроскопии разрывы проводящих путей (ак-
сонов) с развитием диффузного аксонального повреждения.
Внутричерепная гипертензия. Традиционно внутричерепное давление 
(ВЧД) определяется как относительно равномерно распределенное давление в пре-
делах ригидной полости черепа. Развитие внутричерепных гематом или посттрав-
матический отек мозга связаны с неизбежным увеличением объема, что в замкнутой 
полости черепа сопровождается внутричерепной гипертензией (ВЧГ) и нарушением 
мозгового кровообращения, угрожающего жизни пострадавших. Нормальный уро-
вень ВЧД находится в пределах 3-15 мм рт.ст., при этом возможны кратковременные 
подъемы ВЧД до 60 мм рт.ст. при физической нагрузке, кашле и т.п. 
Повышение уровня ВЧД более 15 мм рт.ст. запускает компенсаторные ме-
ханизмы, направленные на сохранение оптимального внутричерепного объема. 
В основе компенсаторных реакций лежит концепция Монро-Келли, характери-
зующая перераспределение объемов трех физиологических компонентов в поло-
сти черепа – вещества мозга (80%), ликвора (15%), крови артерий и вен (5%). При 
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травме развитие ВЧГ связано с формированием 4-го патологического объемного 
компонента (гематома, отек-набухание) в полости черепа. Первично дополнитель-
ный объем компенсируется вытеснением ликвора в  спинномозговое пространство 
(Рис. 12.6). При прогрессировании ВЧГ (более 30 мм рт.ст). компенсация достигает-
ся вытеснением венозной крови. При этом компрессия вен, дренирующихся в сину-
сы, приводит к нарушению оттока крови при сохраненном артериальном притоке, 
что приводит к увеличению объема крови в микроциркуляторном русле и усиле-
нию вазогенного отека мозга. На этом этапе быстро прогрессирует ишемия мозга 
вследствие коллапса мозговой перфузии. 
Прогрессирование ВЧГ приводит к отеку и дислокации мозга с его вклинени-
ем в естественных отверстиях. Дислокация полушарий и височных долей в области 
широкого отверстия намёта мозжечка приводит к сдавливанию глазодвигательного 
нерва. Компрессия его поверхностных парасимпатических волокон при сохранной 
импульсации глубоких симпатических приводит к расширению соответствующего 
зрачка – анизокория (Рис. 12.7). Прогрессирующая дислокация в этой зоне приво-
дит к сдавливанию кортикоспинальных трактов среднего мозга. Одностороннее 
их пережатие вызывает парез на про-
тивоположной стороне тела, поскольку 
кортикоспинальные тракты дистальнее 
перекрещиваются. Расширение зрачка 
на одной стороне и контралатеральный 
гемипарез являются классическими при-
знаками нарастающей внутричерепной 
гематомы. 
Рис. 12.6. Внутричерепная компенсация нарастающей гематомы: доктрина Монро-Келли. 
Адаптировано из Narayan RK: HeadInjury, in Grossman RG,  HamiltonWJ (ред): Principles of 
Neurosurgery. NewYork, Raven Press, 1991.
Рис. 12.7. Анизокория.
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Клиническим проявлением тяжелой ишемии мозга вследствие прогрес-
сирующего гипертензионно-дислокационного синдрома служит клас-
сическая триада Кушинга: артериальная гипертензия, брадикардия и 
расстройство дыхания. Вклинение мозга в другом отверстии – foramen 
magnum – приводит к остановке сердечной деятельности и дыхания 
вследствие сдавливания соответствующих центров продолговатого 
мозга.
Динамика уровня ВЧГ находится в экспоненциальной зависимости от объема 
и скорости увеличения объема внутричерепной гематомы. Первоначально, до 
уровня ВЧД в 30 mmHg, наблюдается линейная зависимость объема и ВЧГ, затем – 
даже незначительное увеличение объема сопровождается резким ростом уровня 
ВЧГ и быстро приводит к декомпенсации мозгового кровообращения (Рис. 12.8). 
Наибольшую опасность у пациентов с политравмой представляет ВЧГ, 
развивающаяся на фоне артериальной гипотензии, когда уже имеющая-
ся ишемия мозга усугубляется компрессией вследствие отека-набухания 
мозга. В таких ситуациях ВЧГ характеризуется лавинообразным ро-
стом с быстрой декомпенсацией мозгового кровообращения и плохо 
поддается коррекции.  
Терминологические градации черепно-мозговой травмы.
1. Симптомы нарушения со-
знания — оглушение, сопор, кома. 
Отражают тяжесть функциональ-
ных расстройств головного мозга 
при травме. Для объективизации 
оценки традиционно используют 
шкалу ком Глазго (ШКГ).
Тяжесть черепно-мозговой 
травмы отражает выраженность 
функциональных расстройств 
центральной нервной системы по 
трем ключевым критериям: уро-
вень сознания, речевая продук-
ция и двигательная активность. 
Для объективизации этой оценки 
традиционно используют шкалу 
ком Глазго. Оценка тяжести необходимо проводить при первичном осмотре (непо-
средственно после госпитализации) с обязательной переоценкой по завершении 
диагностического поиска, при тяжелой ЧМТ – каждые 10-15 минут. Эффективность 
шкалы утрачивается с введением седативных препаратов и миорелаксантов при 
ИВЛ. 
Рис. 12.8. Динамика ВчГ при нарастающей 
внутричерепной гематоме.
Глава 12       Черепно-мозговая травма при политравме 395
Для клинической характеристики выраженности расстройств уровня сознания 
используют 7 градаций:
• Сознание определяют как ясное при адекватной реакции пациента на 
окружающую действительность;
• Оглушение умеренное – частичная дезориентация, сонливость, ответы на 
вопросы с задержкой. 
• Оглушение глубокое – выраженная дезориентация и сонливость, контакт 
затруднен, ответы на вопросы с выраженной задержкой, односложные: 
«да – нет», эпизоды психомоторного возбуждения;
• Сопор (прекома) – расстройство сознания с сохранением координиро-
ванных защитных реакций на боль; речевой контакт отсутствует, однако 
в ответ на речь и болевое раздражение возможно открытие глаз, стон, 
повороты в постели. 
• Кома I (умеренная) – сознание отсутствует, отсутствует реакция на любые 
раздражитель кроме болевых, на которые возникает координированная 
или некоординированная двигательная реакция конечностей; дыхание и 
сердечная деятельность не нарушена.
• Кома II (глубокая) – сознание отсутствует, отсутствует любая реакция даже 
на сильную боль; отсутствуют или ослаблены сухожильные, роговичные, 
зрачковые рефлексы;  мышечный тонус нарушен – от гормеотонии до 
диффузной гипотонии; дыхание и сердечная деятельность сохранены, но 
нарушены.
• Кома III (запредельная) – сознание отсутствует, двусторонний мидриаз, 
арефлексия, катастрофическое состояние витальных функций.
2. Симптомы поражения черепных нервов при переломах основания че-
репа, гематомах и ушибах мозга:
• Глазодвигательного (III пара), блокового (IV пара) и отводящего (VI пара) 
– птоз, мидриаз, диплопия, косоглазие; наблюдается при височно-
тенториальном вклинении.
• Зрительного (II пара) – при переломах, проходящих через канал зритель-
ного нерва, слепота с потерей реакции зрачка на свет, атрофия зритель-
ного диска.
• Обонятельного (I пара) – при переломах lamina cribrosa, аносмия.
• При переломе пирамиды височной кости:
• лицевой нерв (VII пара) периферический паралич мимических мышц 
с ассиметрией лица; 
• предверноулитковый нерв (VIII пара) глухота и вестибулярные рас-
стройства (нистагм, головокружение, мышечная слабость).
3. Симптомы очаговых поражений мозга свидетельствуют о поврежде-
нии определенной области головного мозга вследствие удара и/или про-
тивоудара с формированием мелко- и крупноочаговых кровоизлияний, 
деструкции мозгового вещества:
• лобной доли:  расстройства координации, походки, речи (полюса долей), 
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парез взгляда в противоположную сторону – «глаза смотрят на очаг пора-
жения» (средние извилины), центральные парезы / параличи на противо-
положной стороне тела (прецентральные извилины);
• теменной доли: нарушения чувствительности (постцентральные извили-
ны), нарушения целенаправленных движений при сохраненных элемен-
тарных (апраксия), чтения, письма и анализа информации (алексия, агра-
фия, агнозия);
• затылочной доли: расстройства зрения, анализа зрительной информа-
ции;
• височной доли: расстройства речи и слуха. 
4. Стволовые симптомы — нистагм, параличи/парезы отдель ных мышц 
глаза, нарушения зрачковых реакций, слуха, диссоциация мышечного то-
нуса и сухожильных рефлексов по оси тела, двусторонние патологические 
знаки (средний мозг и мост); нарушения глотания и арти куляции, подер-
гивание мышц языка в сочетании с гипотензией, нарушениями сердеч ной 
и дыхательной деятельности (продолговатый мозг). 
5. вторичные стволовые симптомы развиваются вследствие ВЧГ с дислока-
цией и вклинением стволовых структур в намете мозжечка и большом 
затылочном отверстии.
6. Менингеальные (оболочечные) симптомы — при ЧМТ чаще признак 
субарахноидального кровоизлияния при тяжелом ушибе мозга, проявля-
ются ригидностью затылочных мышц и тоническим напряжением сгиба-
телей нижних конечностей (симптом Кернига).
Классификация черепно-мозговой травмы.
По механизму ЧМТ: 
• Закрытая ЧМТ:
• Инерционная или высокоскоростная и
• Неинерционная или низкоскоростная.
• Открытая ЧМТ или ранение (имеется повреждение скальпа): 
• Непроникающая (без повреждения твердой мозговой оболочки);
• Проникающая: неогнестрельная и огнестрельная,
• Ключевой признак – ликворея и мозговой детрит из ран; носо-
вая и ушная ликворея при переломах основания черепа.
По характеру повреждений:
• С переломом костей свода черепа:
• Закрытый / открытый,
• Продольный / поперечный / оскольчатый,
• С / без: вдавлением отломков/ деформацией головы.
• С переломом костей основания черепа:
• С / без ликвореи,
• С / без повреждением черепных нервов.
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• С локальными внутричерепными повреждениями:
• Ушибом мозга,
• Гематомой (эпи-, субдуральной, внутримозговой).
• С диффузными внутричерепными повреждениями:
• Сотрясением мозга,
• Диффузным аксональным повреждением.
По тяжести ЧМТ – три градации (балл шкалы ком Глазго): 
• Легкая ЧМТ– 15-13 баллов:
• Сотрясение головного мозга
• Ушиб мозга легкой степени
• ЧМТ средней тяжести – 12 до 9 баллов:
• Ушиб мозга средней степени
• Тяжелая ЧМТ – 8 и менее баллов:
• Ушиб мозга тяжелой степени.
• Сдавление головного мозга
• Диффузное аксональное повреждение мозга
Диагностический поиск при черепно-мозговой травме. Неотложная диа-
гностика повреждений при политравме, вне зависимости от доминирующего ком-
понента, всегда разделяется на два этапа:
1. Первичный осмотр пациента или неотложная диагностика функцио-
нальных расстройств систем жизнеобеспечения с определением необхо-
димости в реанимационных мероприятиях.
При обеспечении проходимости дыхательных путей у пострадавших с 
тяжелой ЧМТ следует помнить о частом сочетании подобных повреж-
дений с травмой шейного отдела позвоночника.
2. Вторичный осмотр – объективное обследование пациента «от макушки 
до пальцев стоп» с выявлением имеющихся анатомических поврежде-
ний, переоценкой функциональных расстройств органов и систем, опре-
делением необходимых дополнительных лабораторных, аппаратных и 
инструментальных исследований с анализом полученных результатов.
первичный осмотр – неотложная диагностика и неотложная помощь. Со-
четанная черепно-мозговая травма – наиболее сложный вид повреждений для 
экстренной диагностики. Так, пострадавшие с нарушенным сознанием всегда про-
блематичны как по выявлению внутричерепных повреждений, так и по недооценке 
тяжести повреждений других локализаций. При первичном осмотре необходимо 
последовательно исключить или выявить два угрожающих жизни синдрома, раз-
вивающихся вследствие тяжелой ЧМТ (8 и менее баллов ШКГ): 
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А. Нарушение дыхания и кровообращения;
Б. Гипертензионно-дислокационный синдром или синдром сдавления 
мозга.
А. Нарушение дыхания и кровообращения при изолированной тяжелой 
черепно-мозговой травме – следствие повреждения бульбарных отделов ствола 
мозга или обтурационной асфиксии, вызванной западением языка, аспирацией 
рвотных масс у пострадавших в коматозном состоянии. При политравме наруше-
ние сознания с расстройством витальных функций может быть обусловлено двумя 
основными причинами: тяжелой ЧМТ (1) и внемозговыми причинами (2). При этом 
внемозговые повреждения с выраженной гипотензией (АД < 60 mmHg) и гипоксе-
мией (SaO
2
<80%) могут явиться причиной вторичного нарушения сознания плоть 
до глубокой комы. Поэтому ключевой задачей неотложной помощи при политрав-
ме у пострадавших с нарушенным сознанием является нормализация уровня АД 
инфузионной терапией и оксигенации крови респираторной поддержкой с обяза-
тельной переоценкой тяжести неврологических расстройств. Сочетание тяжелой 
ЧМТ и гипотензии повышает летальность у этой категории пострадавших в 2 раза, 
а наличие и гипотензии, и гипоксемии – в 3 раза!  Нередко после стабилизации 
гемодинамики первично выраженная неврологическая симптоматика полностью 
регрессирует.
Ранняя нормализация АД и оксигенации крови при политравме позволя-
ет как дифференцировать вторичный характер неврологических рас-
стройств, так и оптимизировать исходы лечения пострадавших с тя-
желой ЧМТ.
В основе неотложной помощи при тяжелой сочетанной ЧМТ лежит процедура 
АВС. Для обеспечения проходимости дыхательных путей у пациентов нарушенным 
сознанием используют либо воздуховод (сопор) либо интубацию трахеи, что осо-
бенно важно для предотвращения аспирации у пострадавших в коме. Вентиляци-
онную поддержку обеспечивают 100% кислородом. Проведение ИВЛ в режиме 
гипервентиляции при тяжелой ЧМТ следует использовать ограничено. Оптимально 
– до устранения респираторного ацидоза (сужение/появление реакции расширен-
ного зрачка). Проведение респираторной терапии с ИВЛ должно быть направлено 
на поддержание адекватной оксигенации (SaO
2
>96%, что соответствует PaО
2
>75 
mmHg), однако важным элементом при этом является поддержание нормокапнии 
(РаСО
2
 32-47 mmHg). Доказано, что выраженная гипокапния (РаСО
2
<25 mmHg) в 
остром периоде ЧМТ снижает церебральную перфузию, способствует ВЧГ и ухуд-
шает исходы лечения.  
Оценка эффективности кровообращения, в первую очередь, сводится к выяс-
нению причины депрессии гемодинамики. 
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Только у 5% пострадавших с тяжелой политравмой причиной критиче-
ских расстройств кровообращения и дыхания является ЧМТ. Поэтому 
ключевой задачей диагностического поиска является выявление экстра-
краниальных причин этих расстройств. 
Ведущими причинами гипотензии при по-
литравме являются внутрибрюшное кровотече-
ние, забрюшинная гематома при переломе костей 
таза, кровоизлияния при полифокальной скелет-
ной травме с переломами длинных костей, ушиб и 
тампонада сердца, массивный гемоторакс, напря-
женный пневмоторакс, высокая спинальная трав-
ма (тетра-/параплегия), общее переохлаждение и 
отравление продуктами горения.
В определении последовательности диа-
гностических процедур у гемодинамически не-
стабильного пациента ключевым является оценка 
механизма травмы и характера явных поврежде-
ний. Приоритет остается за экстренным УЗИ (FAST-
протокол) брюшной и плевральной полостей, либо 
диагностическим  перитонеальным  лаважем и 
плевральными пункциями. Вопрос об экстренной 
КТ решается в зависимости от гемодинамического 
ответа на проводимую интенсивную терапию и на-
личия признаков прогрессирующего сдавления /
дислокации мозга. 
Б. Гипертензионно-дислокационный син-
дром или синдром сдавления мозга развивается 
при смещении медиобазальных отделов височной 
доли в отверстие намета мозжечка или при вкли-
нении миндалин мозжечка в большое затылочное 
отверстие со сдавлением бульбарных отделов 
ствола. Основными причинами сдавления голов-
ного мозга при ЧМТ являются внутричерепные гематомы (эпидуральные, субду-
ральные, внутримозговые) и вдавленные переломы (Рис. 12.9). Наиболее часто это 
эпидуральные гематомы, которые развиваются при скоплении крови между вну-
тренней поверхностью костей черепа и твердой мозговой оболочкой в височной 
области. Как правило, при ЧМТ костными отломками травмируются ветви средней 
оболочечной артерии, что приводит к быстрому накоплению 80-150 мл крови в эпи-
дуральном пространстве. Гематома приобретает линзообразную форму, достигая 
толщины 4 см и смещает головной мозг в направлении тенториального отверстия 
с характерной клиникой гипертензионно-дислокационного синдрома (Рис. 12.10).
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Клиническая картина.  Угрожаеющее  жизни сдавление мозга проявляется 
быстрым угнетением сознания (8 и менее баллов ШКГ), брадикардией до 40-50 в 
мин, артериальной гипертензией, анизокорией. У пострадавших с политравмой на 
фоне кровопотери другой локализации гипертензии может не быть, но (!) бради-
кардия сохранится.
На рентгенограммах черепа могут выявляться трещины и переломы височной 
кости. При ЭхоЭС – четкое боковое смещение срединных структур, обычно до 10 
мм. При КТ, если тяжесть состояния пациента позволяет провести обследование, 
определяется наличие скопления линзообразной формы, оттесняющего твердую 
мозговую оболочку от кости.
При быстро нарастающей клинической картине гипертензионно-
дислокационного синдрома –  пострадавший в коме (8 и менее баллов 
ШКГ) при наличии анизокории – показана экстренная операция. 
Неотложная помощь. Все пациенты с клиникой сдавления мозга требуют 
первичной консультации нейрохирурга, либо перидислокации в специализирован-
ный регионарный центр для обеспечения адекватной лечебно-диагностической 
тактики. Однако в ситуациях, когда транспортировка пациента не возможна, а кон-
сультация нейрохирурга не доступна, для спасения пострадавшего требуется неот-
ложная операция наложения поисковых фрезевых отверстий для эвакуации гема-
томы. 
Показанием к наложению фрезевых отверстий является быстро ухудшающий-
ся в динамике неврологический статус пациента с тяжелой ЧМТ (8 и менее баллов 
ШКГ), несмотря на использование ИВЛ в режиме гипервентиляции и осмотических 
диуретиков, при нарастающих  явлениях дислокации/вклинения, проявляющееся 
компрессией стволовых структурс типичной симптоматикой (анизокория), вплоть 
до децеребрационной ригидности и нарушения сердечной деятельности.
Угрожающее жизни пациента сдавление/дислокация мозга внутриче-
репной гематомой с манифестированными расстройствами виталь-
ных функций при отсутствии объективных методов диагностики тре-
бует наложения поисковых трепанационных отверстий без участия 
нейрохирурга, как «метод отчаяния».
Наложение поисковых фрезевых отверстий для эвакуации прогрессирую-
щих внутричерепных гематом. Выполнение операции должно быть согласовано в 
телефонном режиме с ургентным нейрохирургом.
Поскольку в большинстве клинических ситуаций причиной гематомы является 
повреждение основных ветвей средней оболочечной артерии со скоплением кро-
ви и сгустков в базальных отделах височно-лобной области, формируют от 3 до 5 
диагностических отверстий в типичных точках (Рис. 12.11). Для обнажения кости 
выполняют овальный разрез по краю чешуи височной кости. При обнаружении под 
фрезевым отверстием гематомы отверстие расширяют резекцией чешуи височной 
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кости от 5 до 15 см в диаметре. При этом удаляют и аспирируют сгустки, полость от-
мывают изотоническим раствором хлорида натрия. Для выявления источника кро-
вотечения тщательно удаляют фиксированные к оболочке свертки, кровоточащий 
сосуд лигируют или коагулируют. 
Целью экстренного наложения поисковых фрезевых отверстий являет-
ся спасение жизни пациента путем даже частичной эвакуации напря-
женной внутричерепной гематомы. Поэтому если условия или опыт 
хирурга не позволяют закончить операцию радикально, ее следует раз-
бить на этапы (принцип «damage control») и закончить совместно с при-
бывшим позднее нейрохирургом.
После эвакуации эпидуральной гематомы 
следует вскрыть и осмотреть субдуральное про-
странство – гематомы часто располагаются одна 
под другой. Хотя нередко само выделение и про-
шивание кровоточащей артерии сопровождается 
вскрытием твердой мозговой оболочки. После 
санации субдурального пространства оценивают 
пульсацию и расправление мозга.  Кровотечение 
из края кости устраняют втиранием воска, твердую 
мозговую оболочку зашивают. При сохраненном 
крупном фрагменте кости (костно-пластическая 
трепанация) его укладывают на место, рану тща-
тельно послойно зашивают
При своевременном устранении компрессии мозга гемотомой в послеопе-
рационном периоде у пострадавших отмечается быстрый регресс общемозговых, 
очаговых и дислокационных симптомов. При несвоевременной операции на фоне 
выраженного гипертензионно-дислокационного синдрома с пролонгированной 
ишемией ствола головного мозга результаты лечения неудовлетворительны: ле-
тальность достигает 60-80%, у выживших пациентов часто наблюдается выражен-
ный неврологический дефицит. 
Вторичный осмотр пострадавшего с сочетанной ЧМТ включает тщательное 
объективное обследование всех семи анатомических областей тела раздетого па-
циента для выявления и детализации имеющихся анатомических повреждений, 
переоценки функциональных расстройств органов и систем, определения необхо-
димых дополнительных лабораторных, аппаратных и инструментальных исследо-
ваний с анализом полученных результатов. 
Объем и продолжительность вторичного осмотра у пациентов с сочетанной 
ЧМТ определяет факт наличия гипотензии. При имеющейся гипотензии важней-
шей задачей является скорейшая локализация источника кровотечения, целена-
правленный его поиск и определение объема экстренного хирургического вмеша-
Рис. 12.11. поисковые фрезевые 
отверстия (схема).
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тельства. У категории пациентов без признаков гипотензии и продолжающегося 
кровотечения продолжительность вторичного осмотра на фоне противошоковых 
мероприятий может быть пролонгирована до завершения оптимального объема 
исследований. 
Наличие ЧМТ у пациента с полифокальными повреждениями часто пробле-
матично в связи с наличием доминирующего в клинической ситуации одного или 
нескольких более тяжелых повреждений других локализаций. Заторможенность и 
дезориентация могут быть связаны с массивной кровопотерей и тяжелой травмой 
груди, употреблением алкоголя и наркотиков. Поэтому важными признаками ЧМТ 
становятся сведения о механизме травмы, эпизоде потери сознания, наличии ам-
незии, а также ссадины и гематомы на голове.  
Все пострадавшие с ЧМТ и эпизодом потери сознания, посттравмати-
ческой ретро- и антероградной амнезией, устойчивой головной болью 
даже при удовлетворительном состоянии подлежат динамическому 
наблюдению. 
Изменение неврологического статуса в динамике может возникнуть внезапно 
(симптом «светлого промежутка») и требует экстренной КТ и ранней консультации 
нейрохирурга для исключения прогрессирующего сдавления и дислокации мозга 
гематомой.
Пострадавшие с ЧМТ при наличии оглушения (12-9 баллов ШКГ) или сонливо-
сти, потери сознания продолжительностью более 1 минуты, амнезии, нарастающей 
головной боли, судорог, повторной рвоте нуждаются в раннем выполнении КТ. При 
невозможности выполнения экстренной КТ выполняют рентгенографию черепа. 
Ключевые признаки, которые подлежат верификации: линейные или вдавленные 
переломы кости или нарушение целостности кортикальной пластинки, деформа-
ции костей лицевого скелета, расхождение швов, воздух и/или уровни жидкости в 
пазухах и/или полости черепа, дистопированные отломки кости и инородные тела. 
Любые «находки» при КТ или рентгенологическом исследовании требуют вызова 
нейрохирурга для консультации вне зависимости от динамики клинического течения.
Диагностика. Оценка неврологических расстройств обязательно проводит-
ся и фиксируется при первичном осмотре хирургом (анестезиологом, травматоло-
гом), если нейрохирург (невролог) при поступлении пациента не доступен. Важным 
тактическим элементом для ЧМТ является динамическая переоценка неврологи-
ческого статуса при повторном осмотре пациента нейрохирургом. Особенно это 
актуально у пациентов, которые в процессе неотложной помощи потребовали 
введения наркотических анальгетиков, седативных препаратов, ИВЛ с введением 
миорелаксантов.
Первичная, экстренная оценка неврологического статуса при тяжелой ЧМТ 
от непрофильного специалиста требует констатации балла ШКГ (1) и оценки реак-
ции зрачка на свет (2) (Табл. 12.12). Характер двигательных реакций конечностей 
и реакция зрачков на свет регистрируются в сравнительном аспекте для противо-
Глава 12       Черепно-мозговая травма при политравме 403
положных конечностей и обоих глаз. Обязательной является ранняя переоценка 





интерпретация зрачковых реакций при нейротравме
Размер зрачка Реакция на свет интерпретация
Односторонний мидриаз – 




Односторонний мидриаз прямая – отсутствует,перекрестная – есть.  
повреждение зрительного 
нерва 
Двусторонний мидриаз есть или вялая 
гипоксия мозга, повреждение 
среднего мозга, интоксикация 
кокаином, атропином, 
грибами 
Двусторонний миоз – 
точечные зрачки только с линзой – слабая
Повреждение моста, 
интоксикация опиатами
Важное значение имеет положение глаз пациентов, находящихся в коме. Так, 
содружественная девиация глаз вбок свидетельствует о повреждении лобной доли 
либо моста мозга. При поражении лобной доли глаза «смотрят» на очаг деструкции 
и «отворачиваются» от парализованных конечностей. Такая девиация преодолева-
ется резким поворотом головы в противоположную сторону – плавающий «глаз ку-
клы». При поражении ствола – глаза «смотрят» на парализованные конечности, при 
этом отсутствуют рефлекторные движения глаз на поворот головы и введение хо-
лодной воды в наружный слуховой проход (окулоцефалический или вестибулооку-
лярный рефлексы). Конвергенция глаз может возникать при прогрессировании ВЧГ.
Отсутствие роговичного рефлекса свидетельствует о тяжести повреждения и 
является неблагоприятным прогностическим признаком.
Оптимальным является рутинное выполнение КТ всем пострадавшим со сред-
нетяжелой и тяжелой ЧМТ (12 и менее баллов ШКГ) при госпитализации, а также 
повторное сканирование на любом этапе лечения при изменении клинической ди-
намики с подозрением на развитие ВЧГ. Наиболее важным акцентом визуализации 
является выявление внутричерепных гематом, их локализации, объема и степени 
смещения срединных структур мозга, располагающихся в сагиттальной плоскости: 
третий желудочек, эпифиз, большой серповидный отросток твёрдой мозговой обо-
лочки и т.д. Смещение срединных структур более чем на 5 мм является показанием 
к хирургической декомпрессии. Какова локализация гематомы – эпи-,  субдураль-
ная или внутримозговая – принципиального значения не имеет. 
При отсутствии возможности выполнения КТ, ключевая роль в выявлении сме-
щения/дислокации мозга принадлежит УЗИ – эхоэнцефалоскопии (ЭхоЭС), цель 
которой оценить наличие смешения срединных структур (Рис. 12.13). Эхосигналы 
при эхоэнцефалоскопии образуются на границах сред различной плотности (кости 
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черепа, твёрдая мозговая оболочка, 
ликвор, вещество мозга, гематома). 
Максимальный по амплитуде сигнал 
(М-эхо) создают срединные структуры 
головного мозга. В норме расстояние 
между импульсами от поверхностных 
и срединных структур черепа в симме-
тричных точках справа и слева одина-
ково (65—80 мм, зависит от размера 
черепа), однако при наличии гематомы 
М-эхо смещается – возникает дислока-
ция срединных структур в противопо-
ложную от нее сторону (Рис. 12.14).
Важное значение для уточнения 
диагноза имеет люмбальная пункция, 
которая позволяет выявить наличие 
ликворной гипертензии – признак 
внутричерепной гипертензии, и по на-
личию примеси крови в ликворе – кон-
статировать наличие субарахноидаль-
ного кровоизлияния. Однако, нужно помнить, что люмбальная пункция при нали-
чии ВЧГ может спровоцировать дислокацию и вклинение продолговатого мозга в 
затылочном отверстии.
Данные компьютерной (реже – магнитно-резонансной) томографии в неот-
Рис. 12.13. Эхоэнцефалоскопия (ЭхоЭс) 
(схема).
Рис. 12.14. смещение  срединных структур мозга при ЭхоЭс (схема).
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ложной диагностике характера и тяжести повреждений при нейротравме чрезвы-
чайно важны и позволяют своевременно получить полную информацию о состоя-
нии мозга, вентрикулярной системы, наличии очагов ушиба и деструкции, внутри-
черепных гематом и дислокации мозга. 
Однако нередко выявление внутричерепной гематомы проблематично. Это 
связано с тем, что излившаяся кровь в динамике меняет свою плотность – критерий 
визуализации гематом при КТ.  В 1-3 сутки излившаяся кровь более плотная в срав-
нении с веществом мозга (острая гематома) и хорошо визуализируется. На протя-
жении 4—14 суток плотность гематомы (подострая гематома) может не отличаться 
от плотности мозга и только косвенные признаки – смещение срединных структур 
– могут указывает на ее наличие. Позднее гематому классифицируют как хрони-
ческую, плотность ее гипоинтенсивна, содержимое – жидкая лизированная кровь. 
На сегодняшнем этапе развития медицины в основе диагностического поиска 
лежит раннее компьютерное и магнитно-резонансное сканирование. В большин-
стве развитых стран пациент с травмой головы по умолчанию доставляется исклю-
чительно в стационар, оснащенный круглосуточно функционирующим КТ. При этом 
важно учитывать, что динамика состояния пациента с ЧМТ часто требует повторно-
го, порой неоднократного выполнения этого исследования.
Перелом костей черепа всегда признак избыточного по силе травматического 
воздействия. Любые, даже незначительные переломы у пациентов с сохраненным 
сознанием часто сопровождаются прогрессирующим развитием внутричерепных 
гематом. Клиническими признаками перелома костей свода черепа являются гема-
томы и раны скальпа, деформации и вдавления, наличие отломков кости и ликвора 
в ране. Для переломов основания черепа характерны параорбитальные гематомы 
(симптом очков), позади ушные гематомы, подтекание ликвора из носа и ушных хо-
дов.
Для визуализации переломов выполняют рентгенографию черепа в двух про-
екциях либо КТ.
Внутричерепные повреждения традиционно классифицируют на локальные 
(ушиб мозга и гематомы) и диффузные (сотрясение и диффузное аксональное 
поражение). Однако травматическое воздействие на мозг при ЧМТ всегда более 
сложное и локальное повреждение практически всегда сочетается с диффузным – 
сотрясение мозга при его ушибе и т.п. Поэтому формой внутричерепного повреж-
дения считают доминирующее по клиническим и морфологическим признакам 
повреждение. При этом локальные повреждения хорошо верифицируются при КТ, 
диффузные – только на основании расстройств сознания, неврологического статуса. 
Сотрясение головного мозга встречается в структуре закрытой ЧМТ наиболее 
часто. Характеризуется  кратковременной (до нескольких минут) потерей сознания, 
ретроградной, реже – и антероградной амнезией, головной болью, головокруже-
нием, рвотой, тахикардией. В основе клинических проявлений лежит дискоорди-
нация нервной деятельности, в первую очередь нарушается взаимодействие  коры 
мозга с другими его структурами.
Ушиб головного мозга. Клинические проявления зависят от локализации 
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травматического воздействия и тяжести морфоло-
гических изменений в зоне ушиба. Ушибы мозга 
развиваются в области переломов костей свода 
и основания черепа, при этом нередко возника-
ют разрывы сосудов мягкой мозговой оболочки и 
внутрикорковых сосудов с развитием субарахнои-
дальных кровоизлияний. Традиционно различают 
ушибы легкой, средней и тяжелой степени тяжести.
Для ушиба мозга легкой степени характер-
ны потеря сознания от нескольких минут до полу-
часа, ретро- и антероградная амнезия, повторная 
рвота, головная боль, головокружение, умеренная 
бради– или тахикардия, реже – артериальная ги-
пертензия. Неврологическая симптоматика не вы-
ражена и  регрессирует через 1-2 недели.
Ушиб мозга средней степени тяжести-
сопровождается потерей сознания до несколь-
ких часов, выраженной ретро- и антероградной 
амнезией, головной болью, частой рвотой, рас-
стройствами психики. Ярко проявляется очаговая 
симптоматика, зависящая от локализации ушиба 
мозга, наблюдаются расстройства чувствительно-
сти и парезы конечностей, симптомы поражения 
черепных нервов, реже – стволовые симптомы. 
Возможны преходящие расстройства сердечной 
деятельности и дыхания, устойчивая брадикардия 
или тахикардия, артериальная гипертензия. Ме-
нингеальные симптомы наблюдаются при субарахноидальном кровоизлиянии.
Ушиб мозга тяжелой степени характеризуется потерей сознания от несколь-
ких часов до нескольких недель и угрожающим состоянием сердечной деятель-
ности и дыхания. В неврологическом статусе доминируют стволовые симптомы, 
параличи конечностей, горметонические судороги (повышения мышечного тонуса 
конечностей чередующиеся с короткими паузами), децеребрационная ригидность 
(опистотонус: голова запрокинута, зубы стиснуты, руки и ноги выпрямлены и роти-
рованы к внутри, пальцы согнуты), тяжелые вегетативные расстройства. Очаговая 
симптоматика проявляется парезами и параличами конечностей, фокальным эпи-
лептическим судорожным синдромом. Менингеальные симптомы отражают нали-
чие субарахноидального кровоизлияния.
Компьютерная  и магнитно-резонансная томография при ушибе мозга позво-
ляет визуализировать очаги изменения плотности мозговой ткани, признаки конту-
зии и компрессии мозга.
Эпидуральные гематомы развиваются в пространство между черепом и 
твердой мозговой оболочкой вследствие повреждения артерий и вен (Рис. 12.15 
Рис. 12.15. Эпидуральная 
гематома(схема).
Рис. 12.16. Эпидуральная 
гематома: КТ.
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– 12.17, см. цв. вкл.). Основной причиной этой гематомы является разрыв ветвей 
средней оболочечной артерии при переломе височной кости. Формирующаяся ар-
териальная гематома височной области отслаивает твердую мозговую оболочку, 
сдавливает и смещает мозг, и в течение 1-2 часов дислокация мозга приводит к 
его вклинению в тенториальном отверстии. Редко эпидуральные гематомы могут 
быть венозными и обусловлены либо кровотечением из синусов твердой мозговой 
оболочки при его повреждении, либо при повреждении диплоических сосудов при 
оскольчатом переломе костей черепа. 
Для гематом этой локализации характерным является клинический признак 
«светлого промежутка».  Перелом височной кости с развитием субдуральной ге-
матомы часто возникает вследствие травмы малой интенсивности и при этом па-
циенты либо вовсе не теряют сознания либо утрата сознания непродолжительна.
Возвращение сознания непродолжительно и «светлый промежуток» сменяет-
ся оглушением, сопором и комой. При этом нарастают признаки вклинения мозга 
в тенториальном отверстии – расширение зрачка на стороне поражения (анизоко-
рия) и парез конечностей на противоположной стороне. Однако иногда дислокация 
мозга может сопровождаться сдавлением ствола мозга о противоположный край 
тенториального отверстия с парезом конечностей на той же стороне. Прогресси-
рующее вклинение сопровождается нарастанием стволовой симптоматики, деце-
ребрации и расстройством витальных функций. 
При тяжелом ушибе мозга с длительной потерей сознания светлый 
промежуток отсутствует и клинические проявления отражают лишь 
нарастающее сдавление ствола мозга.
Для уточнения диагноза используют рентгенологическое исследование: рент-
генография позволяет выявить перелом височной кости – вероятную локализацию 
эпидуральной гематомы. УЗИ или эхоэнцефалоскопия позволяет оценить смеше-
ние срединных структур (М-эха) и определить сторону локализации гематомы. Ком-
пьютерная  и магнитно-резонансная томография позволяют выявить не только ло-
кализацию перелома, но и объем эпидуральной гематомы, имеющей характерную 
линзобразную форму, выраженность дислокации мозга и его вклинения. 
Субдуральные гематомы развиваются в пространство между твердой мозго-
вой оболочкой и поверхностью мозга вследствие разрыва вен, впадающих в си-
нусы, либо самих венозных синусов (Рис. 12.18 – 12.20, см. цв. вкл.). Как правило, 
кровоизлияние возникает при тяжелой ЧМТ в зоне тяжелого ушиба из поврежден-
ных вен и сосудов мозга при разрушении мозгового вещества. Подобные гематомы 
плащевидно растекаются по гемисфере мозга, нередко бывают двусторонними.
Субдуральная гематома – часто лишь элемент тяжелой нейротравмы 
с повреждением мозга и развивается на фоне стойкой утраты сознания 
(отсутствие «светлого промежутка») с клинической манифестацией 
прогрессирующего сдавления и дислокации мозга.
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Ключевым методом диагностики является 
компьютерная или магнитно-резонансная томо-
графия. В специализированных учреждениях уточ-
няющая информация по выявлению источника 
кровотечения может быть получена при помощи 
каротидной ангиографии. При отсутствии совре-
менного оборудования для диагностики использу-
ют эхоэнцефалоскопию (смещение М-эхо) и поис-
ковые фрезевые трепанационные отверстия.
Внутримозговые гематомы развиваются 
при тяжелых ушибах мозга с повреждением сосу-
дов в веществе мозга. Возникновение внутримоз-
говых гематом часто констатируется параллельно 
с субдуральными гематомами (Рис. 12.9 и 12.21). 
Специфической клинической симптоматики не 
существует. В основе их выявления лежит ком-
пьютерная и магнитно-резонансная томография. 
Лечебная тактика идентична таковой при субду-
ральных гематомах.
Выявление эпи- или субдуральной гематомы 
определяет показания к экстренному хирурги-
ческому вмешательству, целью которого явля-
ется эвакуация гематомы для предотвраще-
ния угрожающих жизни сдавления и дислокации 
мозга.
Поскольку в основе развития субдуральной 
гематомы лежит повреждение мозга прогноз при 
них всегда более серьезный, чем при эпидураль-
ных гематомах. При субдуральных гематомах ле-
тальность может достигать 50%, а путь к сниже-
нию летальности – ранее хирургическое лечение 
и адекватная интенсивная терапия.
Диффузное аксональное повреждение – 
синдром, характеризующийся длительной пост-
травматической комой без признаков значимо-
го травматического повреждения мозга или его 
ишемического поражения. В большинстве клини-
ческих ситуаций возникает после инерционных 
травм по механизму: ускорение – резкое замед-
ление. В клинической картине на фоне глубокой комы имеются признаки стволо-




Рис. 12.21. Внутримозговая 
гематома:КТ.
Рис. 12.18. субдуральная 
гематома(схема).
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гипертермия, гипергидроз), нередко с признаками декортикации, децеребрации, 
нарушениями дыхания и сердечной деятельности. При компьютерной и магнитно-
резонансной томографии специфических признаков не выявляют. Прогноз – небла-
гоприятный.
Тактика и лечение. Основная задача интенсивной терапии при тяжелой ЧМТ 
предупредить вторичное ишемическое поражение первично травмированного 
мозга. Решение этой задачи лежит в обеспечении адекватного мозгового кровотока 
и оптимальной концентрации кислорода и глюкозы в крови. 
Однако у пациентов с политравмой в большинстве клинических ситуаций нор-
мализация ОЦК и системного кровообращения достигается агрессивной инфузион-
ной терапией. При повреждении мозга неконтролируемая инфузия может привести 
к гиперволемии, которая становится дополнительным повреждающим фактором 
для мозговой ткани, поскольку сосуды первично ишемизированного мозга утрачи-
вают способность к вазоконстрикции и приобретают повышенную проницаемость, 
что, в свою очередь, провоцирует нарастающий отек мозга и вторичную ишемию. 
Для предупреждения вторичного (вследствие гипоперфузии) ишемиче-
ского поражения мозга следует поддерживать системное  АД не ниже 
80 мм рт.ст. и обеспечивать адекватную респираторную поддержку. 
Не менее важно, при проведении интенсивной противошоковой тера-
пии, избегать волемической перегрузки, что у пострадавших с нейро-
травмой угрожает развитием отека мозга.
Поэтому у пострадавших тяжелой ЧМТ и шоком объем инфузии должен строго 
контролироваться для предупреждения водной перегрузки, по возможности с ис-
пользованием инвазивного мониторинга. Кроме того, в структуре инфузии недопу-
стимо использовать гипотонические растворы (5% раствор глюкозы), которые спо-
собствуют отеку мозга. С другой стороны, введение концентрированной глюкозы в 
раннем постшоковом периоде может приводить к гипергликемии, которая также 
агрессивна для поврежденного мозга. Поэтому, ключевыми инфузионными раство-
рами для терапии пациентов с тяжелой ЧМТ при политравме остаются солевые рас-
творы (Рингера, физ.раствор) и осмотические плазмозаменители (ГЭК, желатины). 
Для контроля нормоволемии после стабилизации гемодинамики у этих пациентов 
следует мониторировать концентрацию натрия в плазме крови, т.к. гипонатриемия 
свидетельствует о высоком риске отека мозга и ВЧГ.
Для улучшения оксигенации крови у пациентов с нарушенным сознанием 
параллельно восполненению ОЦК максимально рано используют респираторную 
поддержку и ИВЛ. При этом важно первично устранить причины гипоксемии, обу-
словленные торакальной травмой (пневмоторакс и т.п.). В остром периоде при тя-
желой ЧМТ ИВЛ традиционно проводят в режиме гипервентиляции, при котором 
оптимизируется доставка кислорода мозговой ткани и снижается концентрация 
углекислоты, что, в свою очередь, приводит к вазоконстрикции, уменьшению ка-
пиллярной проницаемости и предотвращению отека мозга с ВЧГ. Однако длитель-
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ная гипервентиляция может способствовать развитию вторичной ишемии мозга 
вследствие пролонгированного вазоспазма.
Борьба с манифестированной ВЧГ при отеке мозга без внутричерепной ге-
матомы у пациента с посттравматической комой традиционно проводится моче-
гонными препаратами. Приоритет отдается осмотическим диуретикам (Манитол, 
20%), которые вводят внутривенным болюсом в дозировке 1 г/кг массы тела, по-
сле устранения гиповолемии. Пролонгированное ведение высоких доз манитола 
(0,25-1,0 г/кг), а также его комбинирование с салуретиками (фурасемид, лазикс) 
необходимо согласовывать с нейрохирургом. Рутинное использование для борьбы 
с отеком мозга глюкокортикоидов и барбитуратов не рекомендуется ввиду недо-
казанности их эффективности. 
Неотложные хирургические вмешательства при черепно-мозговой трав-
ме в большинстве клинических ситуаций связаны с первичной хирургической об-
работкой ран головы, в том числе при проникающей травме, целью которых яв-
ляется остановка продолжающегося кровотечения, устранение угрожающей жизни 
компрессии мозга и ликвореи, профилактика гнойно-септических осложнений. Все 
вмешательства при втутричерепных повреждениях должны выполняться исключи-
тельно нейрохирургом и иметь одномоментно исчерпывающий объем. Любые по-
вторные вмешательства в такой ситуации ухудшают прогноз.
При развитии синдрома сдавления мозга необходимо максимально ран-
нее определение его причины и экстренное, как правило, хирургическое 
вмешательство.
Ранения скальпа нередко выглядят угрожающе, особенно при обнажении ко-
стей свода черепа (Рис. 12.22, см. цв. вкл.). Однако даже обильное кровотечение из 
таких ран у взрослых пациентов, как правило, не сопровождается развитием шока 
и декомпенсацией гемодинамики. Наличие ран и подапоневротических гематом 
требует обязательного рентгенологического исследования или КТ. 
Даже при значимой кровопотере из рвано-ушибленой  раны скальпа у 
пострадавшего с гипотензией (Сист АД < 90 mmHg) в первую очередь 
следует искать иную – основную причину скрытого кровотечения (ге-
мопериронеум, гемоторакс и т.д.) или депрессии гемодинамики (напря-
женный пневмоторакс, тампонада сердца, спинальная травма и т.п.).
При хирургической обработке раны скальпа выстригают волосы, для преду-
преждения их попадания в линию швов, удаляют инородные тела и нежизнеспо-
собные ткани, ревизируют целостность костей, обеспечивают стойкий гемостаз, 
рану обрабатывают антисептиком и ушивают наглухо. Вопрос об оставлении дре-
нажей решают индивидуально, основное показание к дренированию – признаки 
инфицирования раны, но не ее контаминация. Выявление трещин и переломов че-
репа в области раны, подтекание спинно-мозговой жидкости требует консультации 
нейрохирурга.
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При выявлении вдавленных переломов ко-
стей свода черепа кожная рана должна быть рас-
ширена для визуальной ревизии зоны перелома 
с сохранением адекватного кровотока в мобили-
зованном кожно-апоневротическом лоскуте. Если 
степень вдавления не превышает толщины кости 
в этой зоне, трепанацию не выполняют, но после 
хирургической обработки раны обязательным яв-
ляется КТ мониторинг (Рис. 12.23). При оскольчатых 
переломах тщательно удаляют свободно лежащие 
фрагменты кости, волосы и инородные тела. Если 
вдавленные отломки невозможно приподнять эле-
ватором, по краю перелома накладывают фрезевое 
отверстие, через которое и мобилизуют вдавлен-
ные отломки (Рис. 12.24). Затем проводят ревизию 
целостности твердой мозговой оболочки. Если обо-
лочка повреждена, ее края приподнимают для об-
нажения и ревизии мозга. Для удаления костных 
отломков, волос, инородных тел, свертков крови и 
мозгового детрита края оболочки рассекают. Полость 
раны отмывают антисептиком, осуществляют гемо-
стаз (коагуляция, гемостатические губка/покрытия) 
и твердая мозговая оболочка герметично ушивается. 
При наличии дефекта оболочки или пролабировании 
мозга в рану, выполняют ее пластическое закрытие 
фрагментом надкостницы или апоневроза. Закрытие 
дефекта твердой мозговой оболочки предупреждает 
ликворею и ущемление мозга в костном отверстии 
при его отеке. Мелкие и разрушенные костные отлом-
Рис. 12.23. Вдавленный 
перелом черепа: КТ.
Рис. 12.24.  Вдавленный перелом черепа.
Рис. 12.25. пневмоцефалия: 
рентгенограмма.
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ки удаляют, крупные фрагменты – укладывают на место свободно или фиксируют к кра-
ям костного дефекта. Кожно-апоневротический лоскут послойно зашивают.
В некоторых ситуациях при переломах основания черепа в проекции возду-
хоносных пазух с назальной ликвореей возможно развитие напряженной пневмо-
цефалии (Рис. 12.25). Причиной этого состояния является формирование флоти-
рующего клапана из слизистой оболочки пазух или твердой мозговой оболочки, 
сопровождающееся порционным поступлением воздуха с каждым вдохом в по-
лость черепа (при спонтанном дыхании), и невозможностью его выхода наружу при 
выдохе.  В результате над полушариями мозга в черепе может скопиться большое 
количество воздуха с неврологической клиникой дислокации/вклинения, анало-
гичной внутричерепной гематоме. Диагностированная пневмоцефалия тактически 
ведется как внутричерепная гематома, но фрезевое отверстие необходимо накла-
дывать в месте скопления воздуха. 
РЕЗЮМЕ
1. Первичная, экстренная оценки тяжести ЧМТ три политравме требует констата-
ции в медицинской документации балла ШКГ (1) и реакции зрачка на свет (2), что 
крайне важно для динамической переоценки неврологического статуса и опреде-
ления адекватной лечебной тактики. 
2. Пострадавшим со среднетяжелой и тяжелой ЧМТ (12 и менее баллов ШКГ) при 
госпитализации показано рутинное выполнение КТ и ранняя консультация ней-
рохирурга; повторные КТ и консультация нейрохирурга показаны при подозрении 
на развитие ВЧГ.
3. Гипотензия и шок при политравме всегда(!) первично требуют  исключения экс-
тракраниальных причин депрессии гемодинамики (гемоперитонеум, тампонада 
сердца и т.п.); тяжелая ЧМТ является причиной гипотензии не более чем в 5% 
клинических ситуаций; ранняя нормализация уровня АД часто приводит к полной 
регрессии неврологических расстройств и позволяет  дифференцировать их вто-
ричный характер.
4. У первично гипотензивного пациента с тяжелой ЧМТ (8 и менее баллов ШКГ) обя-
зательной является ранняя переоценка неврологического статуса после нормали-





5. При развитии и/или прогрессировании синдрома сдавления мозга необходимо 
максимально раннее определение его причины и экстренное хирургическое вме-
шательство; хирургические вмешательства при внутричерепных повреждениях 
должны выполняться нейрохирургом и иметь одномоментно исчерпывающий 
объем – любые повторные вмешательства ухудшают прогноз.
6. Если нейрохирург не доступен, а у пациента нарастают признаки дислокации / 
вклинения стволовых структур мозга с нарушением сердечной деятельности, как 
«метод отчаяния» необходимо наложение поисковых фрезевых отверстий общим 
хирургом; если условия или опыт хирурга не позволяют закончить операцию ради-
кально, даже частичная эвакуация напряженной гематомы позволит спасти жизнь 
пациента, а закончить ее следует позднее с нейрохирургом («damage control»).
Повреждения позвоночника наблюдаются у 10-15% пострадавших с инерци-
онной (высокоскоростной) политравмой вследствие ДТП и падений с высоты (ка-
татравма). При этом более половины этих повреждений приходится на шейный 
отдел, остальные распределяются равномерно между грудным и поясничным от-
делом. Травма позвоночника у 10-15% пострадавших осложняется повреждением 
спинного мозга, что у 30-50% пострадавших определяет неблагоприятный исход, а 
большинство выживших становятся инвалидами 1 группы. Повреждения позвоноч-
ника в 25-30% клинических ситуаций сочетаются со средне тяжелой или тяжелой 
ЧМТ. Около 10% таких сочетанных травм – это травма ныряльщика.
По данным большинства публикаций, 25-30% летальных исходов при сочетан-
ной позвоночно-спинномозговой травме (ПСМТ) приходится на догоспитальный и 
ранний госпитальный этапы. При этом не редко выраженность первичного невро-
логического дефицита была значительно менее выражена непосредственно после 
травмы, чем при повторных осмотрах. Что определяет актуальность ранней диа-
гностики таких повреждений и квалифицированных лечебно-диагностических ме-
роприятий на всех этапах оказания помощи для предупреждения дополнительного 
повреждения спинного мозга и улучшения результатов лечения этих пострадавших.
Анатомо-физиологические данные. Позвоночный столб состоит из 7 шей-
ных, 12 грудных, 5 поясничных позвонков, крестца и копчика; имеет  S-образный 
профиль с шейным и поясничным лордозом, грудным и крестцово-копчиковым ки-
фозом, которые определяют его амортизационную прочность. Каждый позвонок 
состоит из тела и дужек, образующих костное кольцо. Тела  позвонков увеличива-
ются в размере сверху вниз. Кольца всех позвонков образуют позвоночный канал, 
в котором проходят спинной мозг, его корешки, оболочки и сосуды. От дужек по-
звонков в стороны отходят поперечные отростки, кзади – остистый отросток, квер-
ху и книзу – парные суставные отростки. Два смежных позвонка, фиксированных 
связочным аппаратом образуют функциональный позвоночный сегмент. Позвонки 
прочно соединены с фиброзным кольцом межпозвонковых дисков пенетрирующих 
костную пластинку шарпеевскими волокнами, фиксированы суставами  и аппара-
том межпозвонковых связок: передней и задней продольными, желтой, над- и ме-
жостистой, межпоперечной и поперечно-остистой. Между дужками, кзади от тел 
смежных позвонков расположены межпозвонковые отверстия, в которые выходят 
спинномозговые корешки со своими сосудами, здесь же располагаются спинно-
мозговые ганглии. 
Первые шейные позвонки (С1 – Atlant, C2 – Axis или осевой) отличаются 
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и межпозвоночного диска, образован дужка-
ми с массивными боковыми утолщениями и 
суставными поверхностями, сочленяющими-
ся вверху с мыщелками затылочной кости, а 
книзу – с осевым позвонком. Осевой позвонок 
своим зубовидным отростком сочленяется с 
атлантом (С1) и большим отверстием затылоч-
ной кости черепа. Связочный аппарат атланто-
затылочного и атланто-осевого суставов от-
делены от продолговатого мозга фиброзной 
покровной мембраной и позволяет осущест-
влять  повороты головы вместе с атлантом во-
круг зубовидного отростка с максимальным 
углом поворота до 90 градусов в обе стороны 
(Рис. 13.1). Кроме того, в отверстиях попереч-
ных позвонков проходит парная позвоночная 
артерия, отходящая от подключичной и кровоснабжающая ствол мозга и мозжечок.
Из всех отделов позвоночника набольшую стабильность имеет грудной отдел 
за счет дополнительной фиксации реберным каркасом, поэтому тяжелые повреж-
дения чаще локализуются на границах с более подвижными отделами: в шейно-
грудном, грудинно-поясничном и пояснично-кресцовом. 
Спинной мозг расположен в спинномозговом канале позвоночного столба 
и покрыт оболочками, продолжающимися от соответствующих оболочек голов-
ного мозга. Между стенками канала и оболочками мозга имеется пространство, 
заполненное жировой тканью и проходящими сосудами. В шейном (C3-Th2) и 
поясничном-кресцовом (Th 9-L1) отделах спинной мозг имеет два утолщения – ско-
пления нервных клеток для иннервации верхних и нижних конечностей. Книзу он 
суживается и на уровне второго поясничного позвонка(L2) переходит в «конский 
хвост» – терминальную нить и корешки 
нижних спинномозговых нервов. Спин-
ной мозг имеет четкое сегментарное 
строение: 8 - шейных, 12 - грудных, 5 - 
поясничных, 5 - крестцовых, 1(3) – коп-
чиковых сегментов, которые опреде-
ляют не по его расположению, а по 
месту выхода из позвоночного канала 
его спинномозговых нервов. Каждая 
пара спинномозговых нервов четко со-
ответствует определённому сегменту 
спинного мозга. Спинномозговой нерв 
формируется из переднего и заднего 
корешков. Передние корешки выходят 
из переднелатеральной борозды спин-
Рис. 13.1. связочный аппарат атланто-
затылочного и атланто-осевого 
суставов.
Рис. 13.2. спинномозговой сегмент  
с передним и задним корешками.
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ного мозга и представлены эфферентными волокнами, проводящими двигатель-
ные импульсы к периферическим мышцам и железам. Задние корешки приносят 
афферентные чувствительные волокна от периферических тканей нейронам спин-
номозгового узла, отростки которого входят в заднелатеральную борозду спинного 
мозга (Рис. 13.2). 
Кровоснабжение осуществляется передней и двумя задними спинно-
мозговыми артериями, имеющими коллатеральные анастомозы с корешковыми 
артериями. Нарушение спинномозгового кровотока при травме позвоночника мо-
жет вызывать его вторичное протяженное ишемическое поражение, часто не со-
поставимое с тяжестью собственно травмы. Наиболее подвержены ишемическому 
поражению участки мозга с преимущественно магистральным типом кровообра-
щения – C4-C5, Th4-Th8, L1-L2. 
Травмогенез. Традиционно различают прямой и непрямой механизмы трав-
матического воздействия. При прямом механизме повреждения возникают непо-
средственно в зоне приложения травматического действия к позвоночнику – эф-
фект сдвига в разных направлениях. При непрямом, наиболее распространенном, 
травматическое воздействие передается опосредовано через голову, конечности, 
таз и т.п. Повреждающий фактор может реализовываться по 6 направлениям дей-
ствия силы (типы повреждений): избыточное сгибание или разгибание, их комби-
нация – флексионно-дистракционный (или хлыстовый тип), компрессия, ротация 
и сдвиг. В разных отделах позвоночника преобладают различные типы поврежде-
ний или их комбинации. В результате возникают растяжение и разрыв связок, по-
вреждение межпозвонковых дисков, подвывихи, вывихи, переломы и переломо-
вывихи позвонков (Рис. 13.3). Каждое из повреждений может осложняться повреж-
дением спинного мозга.
К наиболее тяжелым повреждениям позвоночника относятся нестабильные 
переломы, при которых травмируются минимум два из трех фиксирующих опор по-
звоночного сегмента (F.Denis, 1983). За переднюю опору принимают передние по-
ловину тела позвонка, часть фиброзного 
кольца и продольную связку; среднюю 
опору – задние половину тела позвонка, 
часть фиброзного кольца и продольную 
связку; заднюю опору – дуги позвонков, 
суставы, желтую, над - и межостистые 
связки (Рис. 13.4). Нестабильные пере-
ломы всегда угрожают передне-задним 
смещением тел позвонков, что ведет к 
сдавлению или повреждению спинного 
мозга или конского хвоста.
Наиболее уязвимым для травмати-
ческого воздействия является шейный 
отдел. Он расположен между тяжелой 
Рис. 13.3. Механизм перелома позвонка 
(схема).
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головой и малоподвижным грудным отделом и 
может травмироваться даже при действии не-
значительной внешней агрессии. Чаще возника-
ют повреждения С4-Th1 позвонков – более 70% 
всех повреждений. Однако на большом протя-
жении шейного отдела спинномозговой канал 
значительно шире диаметраспинного мозга и 
нередко даже значительная деформация по-
звоночника в этом отделе не сопровождается 
его повреждением. Исключение – шейное утол-
щение, поэтому повреждения спинного мозга 
возникающие на уровне С5-С6 позвонков обычно 
сопровождаются повреждением спинного мозга. 
При падении на голову и резком сгибании головы 
кпереди (травма ныряльщика) может возникать 
перелом атланта (С1) с расхождением дужек и/или 
перелом зубовидного отростка осевого позвонка 
(С2) и его смещение вместе с атлантом и головой 
кпереди. Схожий механизм перелома С2 на уров-
не суставных отростков у повешенных – «перелом 
палача». При дислокации отломков трех верхних 
позвонков повреждаются дыхательный и сосудодвигательный центры продолговато-
го мозга и наступает мгновенная смерть на месте происшествия. Даже частичное по-
вреждение передних рогов (С2-С4) сопровождается расстройством дыхания, которое 
позднее прогрессирует с развитием отека спинного мозга. Даже если не повреждены 
диафрагмальные нервы (С3-С4), повреждение нижних шейных и верхних грудных сег-
ментов наряду с тетраплегией сопровождается параличом межреберных мышц с рез-
ким снижением эффективности дыхания.
Грудной отдел позвоночника характеризуется наибольшей устойчивостью к 
повреждениям даже значительной интенсивности вследствие дополнительной ста-
билизации его реберным каркасом и развитой мускулатурой. Однако избыточное 
по силе воздействие по оси со сгибанием кпереди может приводить к клиновидной 
деформации и взрывному перелому тел позвонков. При этом, как правило, воз-
никает повреждение спинного мозга, так как  в этом отделе позвоночный канал 
плотно выполнен спинным мозгом. Кроме того, возникающие повреждения часто 
имеют необратимый характер вследствие преимущественно магистрального типа 
кровообращения, что определяет неизбежное вторичное ишемическое, более про-
тяженное поражение спинного мозга. 
Поясничный отдел позвоночника хотя и обладает высокой подвижностью, 
имеет массивную и устойчивую костно-фиброзную основу широких позвонков, ко-
торые фиксированы мощным мышечным корсетом. Наиболее подвержен травма-
тическому воздействию торако-люмбальный сегмент (Th11-L2) – зона сочленения 
малоподвижного грудного отдела с более мобильным поясничным. Типичным ти-
Рис. 13.4. Модельфиксирующих 
опор позвоночного сегмента 
(схема).
Глава 13       Позвоночно-спинномозговая травма  при политравме 417
пом переломов является избыточное сгибание и скручивание при падении, ДТП и 
удержании ремнем безопасности. Возникающие при этом повреждения спинного 
мозга (до L1) могут маскировать внутрибрюшные повреждения, приводить к дис-
функции ЖКТ и острой задержке мочи. Деформация широкого спинномозгового 
канала редко приводит к необратимым повреждениям конского хвоста.
патоморфология повреждения спинного мозга. Ключевым элементом про-
гноза последствий повреждения спинного мозга является обратимость или не-
обратимость неврологических расстройств. Полный поперечный анатомический 
перерыв структур спинного мозга, как правило, приводит к необратимым невро-
логическим расстройствам ниже уровня повреждения и является наиболее тяже-
лой формой его поражения.Однако схожая симптоматика часто развивается при 
отсутствии полного анатомического перерыва вследствие ушиба, сдавления и при 
нарушении кровообращения. Тяжелый ушиб с кровоизлиянием в вещество мозга 
(гематомиелия) или развитие вне- и подоболочечных гематом, повреждение пе-
редней артерии спинного мозга и корешковых артерий приводит к ишемии значи-
тельных по протяженности областей спинного мозга. Неизбежное развитие пост-
травматического отека усугубляет ишемию, определяя вторичные расстройства 
кровообращения, нередко приводящие к необратимому его поражению не только 
по всему поперечнику спинного мозга, но и распространяющееся на первично не-
поврежденные сегменты. Частичное или неполное анатомическое повреждение и 
ишемические расстройства часто переходящие, и со временем на фоне лечения ре-
грессируют. Дифференциация анатомического и функционального перерыва спин-
ного мозга при наличии клинического синдрома полного нарушения проводимости 
в остром периоде не возможна. 
Острые функциональные расстройства с временной потерей всех функций 
спинного мозга ниже уровня повреждения, которые приводят к полному прекра-
щению двигательной активности с вялым (позднее – спастическим) параличом, 
арефлексией, выпадением всех видов чувствительности, атонией мочевого пузыря 
с задержкой мочи называют спинальным или спинномозговым шоком. Продол-
жительность таких функциональных расстройств (при отсутствии анатомического 
перерыва) может значительно колебаться во времени (от 1 недели до 3 месяцев), 
а восстановление функций может быть не полным, с формированием порой выра-
женных неврологических дефицитов.
При высокой спинальной травме с повреждением нисходящих симпати-
ческих трактов спинного мозга развивается устойчивая к инфузионной 
терапии гипотензия, вследствие утраты периферическими сосудами 
тонуса с резким увеличением сосудистой емкости и повышенной прони-
цаемости сосудистой стенки. При утрате симпатической иннервации 
сердечной деятельности возникает устойчивая брадикардия. Такое па-
тологическое состояние называют неврогенным (спинальным) шоком.
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При политравме развитие неврогенного шока значительно дезадаптирует 
компенсаторные механизмы. Выраженная гиповолемия вследствие полифокаль-
ной кровопотери не компенсируется ни тахикардией ни вазоспазмом. 
Под уровнем повреждения спинного мозга принято понимать самый низкий 
сегмент, в котором еще определяется двусторонняя нормальная мышечная актив-
ность и чувствительность. Если в более дистальных сегментах определяется выпа-
дение каких-либо мышечных функций или чувствительности даже с одной стороны, 
говорят о неполном повреждении указанного сегмента. При этом нужно помнить, 
что неврологический уровень повреждения не соответствует уровню повреждения 
позвоночника: спинной мозг значительно короче позвоночного столба (Рис. 13.5). 
Так, только верхние шейные сегменты спинного 
мозга соответствуют порядковому номеру тел 
позвонков. Нижние шейные (С6) и верхние груд-
ные (Th2) сегменты расположены на 1 позвонок, 
среднегрудные сегменты (Th3-Th5) на 2 позвон-
ка, нижние грудные сегменты (Th6-Th9) на 3 по-
звонка выше тел соответствующих позвонков. 
Поясничные сегменты – на уровне Th10-Th11 тел 
позвонков, крестцовые и копчиковые сегменты – 
на уровне Th12-L1 тел позвонков.
Для клинической ориентировки можно ис-
пользовать уровень сегмента Th1: повреждение 
вышележащих сегментов сопровождается тетра-
плегией, нижележащих – параплегией. При этом 
выявление любой минимально сохранившейся 
двигательной или чувствительной функции ниже 
уровня повреждения свидетельствует о непол-
ном повреждении спинного мозга и позволяет 
рассчитывать на восстановление неврологиче-
ских расстройств. 
При клинической оценке функции прово-
димости спинномозговых проводящих путей 
исследование позволяет локализовать протяженность повреждения. Критерием 
оценки функциональных расстройств является неврологическая состоятельность 
трех нижних сегментов, смежных с уровнем повреждения. Наличие даже мини-
мальной двигательной или чувствительной функции ниже 3 сегментов, смежных 
с уровнем повреждения свидетельствует о сохранности длинных поводящих пу-
тей, оптимистическом прогнозе и квалифицируется как неполный или частичный 
функциональный перерыв спинного мозга. Наиболее часто о неполном перерыве 
свидетельствуют сохранность каких-либо движений или чувствительности в ниж-
них конечностях или произвольные сокращения наружного анального сфинктера с 
перианальной чувствительностью. 
Рис. 13.5.соотношение позвонков 
и сегментов спинного мозга 
(схема).
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Терминологические градации псМТ. Клиническая симптоматика осложнен-
ного перелома позвоночника определяется уровнем и полнотой поражения спин-
ного мозга.
Для полного поперечного повреждения спинного мозга книзу от уровня по-
ражения характерны:
• отсутствие произвольных движений с вялым параличом,
• позднее может развиваться спастичность мышц;
• отсутствие всех видов чувствительности;
• не вызываются сухожильные и кожные рефлексы, 
• позднее возможна гиперрефлексия;
• утрата функций тазовых органов: непроизвольное мочеиспускание, нару-
шение дефекации, непроизвольная эрекция вплоть до приапизма,
• позднее возможны автоматизмы функций тазовых органов;
• вегетативная дисфункция: гипергидроз, гипер- или гипотермия.
Традиционно выделяют симптом тетра- и параплегии, однако от понятий 
тетрапарез и парапарез отказались, ввиду их некорректности.
Под тетраплегией понимают отсутствие функций рук, туловища, ног, тазо-
вых органов вследствие повреждения на уровне шейных сегментов спинного моз-
га. Кроме того, характерными являются расстройства дыхания, парез кишечника, 
трофические расстройства с быстрым развитием пролежней и гнойно-септических 
осложнений.
Под параплегией понимают отсутствие функций туловища, ног, функций ор-
ганов, вследствие повреждения на уровне грудных, поясничных и крестцовых сег-
ментов спинного мозга и конского хвоста. 
Для неполного поперечного повреждения спинного мозга книзу от уровня по-
ражения характерно сохранение каких-либо функций. Выделяют несколько синдро-
мов неполного или частичного повреждения спинного мозга.
• Передний синдром спинного мозга развивается при травме его передних 
отделов либо повреждении передней спинальной артерии с развитием 
сдавления и/или ишемии и характеризуется параплегией (тетраплегия 
при поражении выше Th1) с нарушением тазовых функций, сочетающаяся 
с характерной диссоциацией чувствительности ниже уровня поврежде-
ния: нет или снижена болевая и температурная, но сохранена  тактиль-
ная, вибрационная и проприоцептивная.
• Центральный синдром спинного мозга возникает при повреждении пе-
редних рогов спинного мозга вследствие контузии при фронтальной трав-
ме или переразгибании позвоночника в шейном отделе, либо нарушения 
кровотока по передней спинномозговой артерии. Может не сопрово-
ждаться повреждением позвоночника. Характеризуется парадоксально 
выраженными расстройствами двигательной функции верхних конечно-
стей при минимальных – в нижних; разной степенью выраженности на-
рушениями чувствительности, острой задержкой мочеиспускания.
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• Задний синдром спинного мозга развивается при резком избыточном 
сгибании позвоночника и его задней компрессии с поражением задних 
канатиков спинного мозга. Характеризуется  выпадением глубоких видов 
чувствительности: вибрации, давления, пространственной ориентации 
и пр.
• Синдром половинного повреждения спинного мозга (синдром  Броун-
Секара) – паралич конечностей и нарушение глубоких видов чувствитель-
ности на стороне поражения с выпадением болевой и температурной 




• Инерционная или высокоскоростная и
• Неинерционная или низкоскоростная.
• Открытая ПСМТ или ранение (имеется повреждение кожи): 
• неогнестрельное и огнестрельное;
• сквозное, слепое, касательное;
• непроникающее/ проникающее (в позвоночный канал).
По характеру травмы позвоночника:
• разрыв/растяжение связочного аппарата (без костных повреждений);
• перелом тела позвонков (линейный, компрессионный, оскольчатый); 
• перелом дужек, суставных, поперечных или остистых отростков; 
• вывих/переломо-вывих позвонков (со смещением  и деформацией канала); 
 Все виды повреждений могут быть: 
• единичными или множественными;
• стабильными или нестабильными.
Повреждения спинного мозга:
По уровню повреждения:
• Шейного , грудного, поясничного (крестцового) отделов, 
• Корешков конского хвоста;
По доминирующему синдрому:
• Сотрясение спинного мозга
• Ушиб спинного мозга 
• Сдавление спинного мозга.
По тяжести неврологических расстройств (5 групп по ISCSCI):
• полное повреждение(группа А) c отсутствием двигательных, чувствитель-
ных функций ниже уровня повреждения и перианальной чувствительно-
сти (с тетраплегией / с параплегией);
• неполное повреждение (группа В) c отсутствием двигательных, чувстви-
тельных функций ниже уровня повреждения, но сохранением перианаль-
ной чувствительности; 
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• неполное повреждение (группы C и D) двигательные функции сохранены 
ниже уровня повреждения в большинстве контрольных групп соответ-
ственно с силой < и > 3 баллов;
• двигательные и чувствительные функции не нарушены (группа Е – норма).
Диагностический поиск при позвоночно-спинномозговой травме. Неот-
ложная диагностика повреждений при политравме, вне зависимости от домини-
рующего компонента, всегда разделяется на два этапа:
1. Первичный осмотр пациента или неотложная диагностика функцио-
нальных расстройств систем жизнеобеспечения с определением необхо-
димости в реанимационных мероприятиях.
При обеспечении проходимости дыхательных путей у пострадавших с 
тяжелой ПСМТ следует помнить о травме шейного отдела позвоноч-
ника.
2. Вторичный осмотр – объективное обследование пациента «от макушки 
до пальцев стоп» с выявлением имеющихся анатомических поврежде-
ний, переоценкой функциональных расстройств органов и систем, опре-
делением необходимых дополнительных лабораторных, аппаратных и 
инструментальных исследований с анализом полученных результатов.
первичный осмотр – неотложная диагностика и неотложная помощь. 
При первичном осмотре необходимо последовательно исключить или выявить 3 
угрожающих жизни синдрома, развивающихся вследствие тяжелой позвоночно-
спинномозговой травмы: 
А.  Нарушения дыхания и кровообращения при повреждении шейного отдела 
позвоночника.
Б.  Неврогенного шока с устойчивой к инфузионной терапии гипотензией и 
брадикардией.
В.  Нестабильного перелома позвоночника, угрожающего повреждением 
спинного мозга. 
Выявление повреждений позвоночника  и спинного мозга у пострадавших, 
находящихся в сознании не составляет труда. Однако при политравме полифокаль-
ные повреждения с яркой симптоматикой, признаками массивной кровопотери, 
деформацией конечностей могут маскировать порой даже повреждения с пол-
ным и высоким перерывом спинного мозга. В такой ситуации отсутствие боли и 
движений в поврежденных конечностях, спастическое напряжение или, наоборот, 
вялость мышц должны периориентировать направление диагностического поиска. 
Жалобы на боль в спине или шее, особенно при наличии мышечной слабости или 
невозможности произвольных движений, онемении или отсутствии чувствитель-
ности, острой задержке мочи или непроизвольных мочеиспускании и дефекации 
определяют необходимость верификации или исключения ПСМТ. 
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У пострадавших с нарушенным сознанием, особенно вследствие высокоинер-
ционных повреждений, ПСМТ может быть исключена только после рентгенологи-
ческого или КТ исследования, в первую очередь шейного отдела позвоночника. При 
этом весь этап неотложной диагностики пациент должен находиться с иммобили-
зированным шейным отделом позвоночника. По данным ведущих зарубежных 
центров травмы у 5% пострадавших с ПСМТ наблюдается ухудшение неврологи-
ческого статуса на раннем госпитальном этапе вследствие неадекватной иммоби-
лизации позвоночника. Аналогичные исследования на постсоветском пространстве 
констатируют дополнительные неврологические повреждения при транспортиров-
ке у 10-25% этих пострадавших, что связано с дефицитом оснащения иммобилизи-
рующими воротниками соответствующих медицинских этапов. 
Пациенты с нарушенным сознанием, доставленные в мотоциклетном шлеме, 
во избежание дополнительного повреждения для снятия шлема требуют пособия 
двух человек. Один – двумя руками удерживает голову в нейтральном положении: 
одной рукой снизу удерживает шею и приподнимает голову, второй рукой за ниж-
нюю челюсть стабилизирует голову. Второй человек – снимает шлем (Рис. 13.6). 
Если по какой-либо причине указанным приемом шлем снять не удается, его следу-
ет распилить пилой или ножницами для снятия гипсовых повязок. 
Чрезвычайно важна правильная иммобилизация шейного отдела позвоноч-
ника с фиксацией головы по оси тела в нейтральной позиции – без сгибания, разги-
бания и ротации.  Только в таком положении голова должна фиксироваться ортопе-
дическим воротником – шейным ортезом. 
Применение таких ортезов необходимо для 
предотвращения чрезмерных движений го-
ловы, конструкции их разнообразны, однако 
ни один полностью не предотвращает неже-
лательных сгибательных движений в шей-
ном отделе. 
А. Нарушение дыхания и кровообра-
щения при повреждении шейного отдела 
позвоночника требует проведения всего 
комплекса реанимационных мероприятий 
в полном объёме, типичном для пострадав-
ших с тяжёлой политравмой. Однако клю-
чевым элементом в этой ситуации, при обе-
спечении проходимости дыхательных путей 
является иммобилизация шейного отдела 
позвоночника.
Необходимость обеспечения адекват-
ной вентиляции требует интубации трахеи, 
которую во избежание вторичного повреж-
дения спинного мозга приходится выполнять 
Рис. 13.6.снятие шлема мотоциклиста 
(схема).
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без дополнительного переразгибания  шейного отдела при запрокидывании голо-
вы. Невозможность интубации в таких условиях определяет необходимость выпол-
нения экстренной коникотомии, а позднее – нижней трахеостомии.
Экстренная ИВЛ в режиме гипервентиляции показана при повреждении 
спинного мозга выше уровня С5, как правило, сопровождающееся утратой функции 
внешнего дыхания вследствие полного или неполного паралича диафрагмы и вспо-
могательной дыхательной мускулатуры. Повреждение нижних шейных и верхних 
грудных сегментов также может потребовать ранней ИВЛ при прогрессировании 
гипоксемии, когда на фоне паралича межреберных мышц развивается аспирация, 
отек легких или пневмония. 
Характер расстройств кровообращения определяется уровнем десимпати-
зации системы кровообращения при сохраненной вагусной (n. vagus) парасимпа-
тической иннервации. Уровень повреждения спинного мозга (Th1-Th4) определяет 
выраженность депрессии сократительной способности сердца и брадикардии, а 
также гипотензии вследствие утраты сосудистого тонуса. Для повреждений шейных 
сегментов (выше Th1), особенно в острый период травмы, характерны вагусные ге-
модинамические реакции в ответ на любое внешнее воздействие. Так, изменение 
положения тела пациента, санация трахеобронхиального дерева, эвакуация содер-
жимого желудка и пр. могут спровоцировать приступ выраженной брадиаритмии 
вплоть до асистолии. Для профилактики и купирования вагусных реакций исполь-
зуют введение атропина.
Б. Неврогенный шок. У пациентов с политравмой в первые часы после травмы 
гипотензия крайне редко является следствием высокой ПСМТ (не более 2% клини-
ческих ситуаций), поэтому стартовая противошоковая терапия всегда ориентиро-
вана кровопотерей и на первом этапе лечения определяется объемом инфузии, с 
последующей переоценкой гемодинамики после восполнения ОЦК. Только отсут-
ствие положительной гемодинамической реакции на адекватный объем инфузии, 
при исключении иной причины – продолжающееся внутреннее кровотечение, тя-
желый ушиб и сдавление сердца (тампонада и пневмоторакс), гипотензию следует 
признать следствием высокой ПСМТ. 
Веским аргументом для ранней констатации неврогенного шока явля-
ется наличие устойчивой брадикардии или «вагусных атак» по типу 
брадиаритмии, даже на фоне выраженной гиповолемии. Однако бради-
кардия не всегда сопровождает гипотензию при высокой ПСМТ – только 
при утрате симпатической регуляции сердечной деятельности (уро-
вень повреждения Th1-Th4).
Агрессивная противошоковая инфузионная терапия при ПСМТ, ориентиро-
ванная на достижение нормального уровня АД «во что бы то ни стало» неизбеж-
но приводит к развитию отека легких, внутричерепной гипертензии и отеку зоны 
повреждения спинного мозга с дополнительной его ишемической деструкцией. 
При неврогенном (спинальном) шоке гипотензия одной инфузией не купируется, 
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требуется применение вазопрессоров. Учитывая резко возросшую при вазодиля-
тации проницаемость сосудистой стенки, структура инфузии переориентируется в 
сторону высокомолекулярных плазмозаменителей (ГЭК, желатины). Для коррекции 
сосудистого тонуса используют высокие дозы дофамина (8-10 и более мкг/кг/мин). 
Повышению сосудистого тонуса и снижению проницаемости сосудов способствует 
раннее назначение метилпреднизолона – препарата, обладающего доказанной 
эффективностью при лечении повреждений спинного мозга. Для купирования бра-
дикардии используют атропин. 
В условиях симпатической денервации при высокой ПСМТ достаточная 
перфузия периферических тканей обеспечиваться уже при уровне Сист 
АД ≥ 90 mmHg.
В. Нестабильные переломы позвоночника, угрожающие повреждением 
спинного мозга.  Основная задача состоит в недопущении и профилактике вторич-
ных повреждений спинного мозга, обусловленных его сдавлением и ишемией. Им-
мобилизация головы и шеи воротником Шанца или другим ортезом напоминает 
всем (!) о возможной травме спинного мозга и проводится либо до снятия диагноза 
ПСМТ, подтвержденного рентгенологически (в двух проекциях), либо до изменения 
метода стабилизации при локализации повреждения. Иммобилизация грудного и 
поясничного отделов проводится на твердых носилках или щите в положении по-
страдавшего лежа на спине или животе по тем же принципам (Рис. 13.7). 
У пострадавших с высоким повреждением спинного мозга при ПСМТ уже 
в первые часы после травмы имеется высокий риск формирования об-
ширных некрозов кожи – пролежней в типичных местах позиционной 
компрессии (лопатки, крестец, пятки и др.), угрожающих развитием 
сепсиса. Поэтому такие пострадавшие требуют проведения профилак-
тических мероприятий каждые 2 часа раннего посттравматического 
периода. 
Тактические решения при 
наличии нестабильных пере-




танных повреждений и тяже-
стью состояния пациента. 
Вторичный осмотр по-
страдавшего с сочетанной 
ПСМТ включает тщательное 
объективное обследование 
Рис. 13.7.иммобилизация пострадавшего с псМТ
ри транспортировке (схема).
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всех семи анатомических областей тела раз-
детого пациента для выявления и детализации 
имеющихся анатомических повреждений, пере-
оценки функциональных расстройств органов и 
систем, определения необходимых дополни-
тельных лабораторных, аппаратных и инстру-
ментальных исследований с анализом получен-
ных результатов. 
Объем и продолжительность вторичного 
осмотра у пациентов с сочетанной ПСМТ опреде-
ляет факт наличия гипотензии. При имеющейся 
гипотензии важнейшей задачей является скорей-
шая локализация источника кровотечения, целе-
направленный его поиск и определение объема 
экстренного хирургического вмешательства. У 
категории пациентов без признаков гипотензии и 
продолжающегося кровотечения продолжитель-
ность вторичного осмотра на фоне противошо-
ковых мероприятий может быть пролонгирована 
до завершения оптимального объема исследова-
ний. 
Диагностика. У пострадавших с сохра-
ненным сознанием в основе диагностического 
поиска лежат механогенез травмы и жалобы на 
локальную или нелокализованную боль по ходу 
позвоночника, а также симметричные расстрой-
ства движения или чувствительности. 
При осмотре выявляют ссадины, гематомы, 
припухлость и/или деформацию в зоне болез-
ненности, усиление боли при надавливании на 
остистые и поперечные отростки. Для повреж-
дений в шейном отделе характерно резкое на-
пряжение мышц с вынужденным положением 
головы, которую пациент поддерживает руками. 
При травме грудного и поясничного отделов по-
звоночника определяется защитное напряжение длинных мышц спины и брюшной 
стенки. Часто пострадавший, как и при переломе костей таза, не может оторвать вы-
прямленную ногу – симптом «прилипшей пятки».
Для определения характера травмы позвоночника оценивают результа-
ты рентгенографии (передняя и боковая проекции), компьютерной и магнитно-
резонансной томографии (Рис. 13.8 и 13.9). При подозрении на перелом С1-С2 про-
ведение рентгенологического исследования требует специальной укладки пациен-
та – снимки через рот, которую проводят крайне осторожно для  предотвращения 
Рис. 13.8. нестабильный перелом 
поясничного отдела позвоночника: 
рентгенограмма.
Рис. 13.9.нестабильный перелом 
позвоночника: КТ.
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дополнительного повреждения спинного мозга. При рентгенографии шейного от-
дела снимок должен захватывать все шейные позвонки, включая верхний грудной. 
Даже незначительные деформации шейных позвонков и изменения по-
ложения отростков на рентгеновском снимке могут быть единствен-
ными признаками угрожающей нестабильности позвоночника, которая 
окажется следствием не перелома позвонка, но разрыва связочного ап-
парата с последующим вывихом и повреждением спинного мозга.
Компьютерная томография не требует специальных укладок  и дает максималь-
но полную информацию о повреждении костных структур, межпозвонковых дисков, 
их смещении и нарушении стабильности, деформации позвоночного канала.
Если наличие неврологического дефицита не вызывает сомнений, важно 
оценить уровень повреждения и сохранность функции спинного мозга ниже этого 
уровня. Ключевыми признаками неполного повреждения является движение паль-
цев стопы, произвольное сокращение анального сфинктера и чувствительность 
перианальной зоны. Все перечисленные признаки обязательно фиксируются в ме-
дицинской документации, что очень важно для переоценки неврологического ста-
туса в динамике и определения показаний к ранней хирургической декомпрессии 
спинного мозга. В диагностике морфологических и структурных повреждений, сте-
пени ишемии спинного мозга наибольшей информативностью обладает магнитно-
резонансная томография, которая, кроме того, позволяет уточнить данные КТ по 
состоянию связочного аппарата и межпозвоночных дисков.
Неврологические расстройства при повреждениях спинного мозга зависят от 
уровня поражения (Табл. 13.10). Двигательные расстройства имеют, как правило, 
симметричный характер – тетра- или параплегия, за исключением проникающих 
ранений. Наиболее опасным является повреждение верхних сегментов шейного 
отдела спинного мозга, выше уровня С4-позвонка, когда развивается паралич диа-
фрагмы и межреберной мускулатуры с критическим расстройством механики ды-
хания. Кроме того, при полном поперечном повреждении спинного мозга утрачи-
ваются все виды чувствительности. Особое значение имеют клинические признаки 
нарастающего неврологического дефицита, характерные для прогрессирующего 
сдавления спинного мозга нарастающими гематомой или отеком, вследствие ише-
мии при дислокации позвонков или повреждении спинно-мозговых артерий, что 
является показанием к экстренному декомпрессионно-стабилизирующему хирур-
гическому вмешательству. 
Глава 13       Позвоночно-спинномозговая травма  при политравме 427
Табл. 13.10
Клинические  проявления травмы спинного мозга по уровню повреждения
Уровень




утрата всех видов чувствительности. 
± ствол мозга: дисфагия, расстройства дыхания и 
кровообращения;
нарушения функций тазовых органов по спастическому типу.
C5-Th1 С5-С7
Вялый парапарез верхних / спастическая параплегия нижних 
конечностей;
утрата всех видов чувствительности;
гипотензия (60-90 mm Hg) и брадикардия (Ps < 60) – симптом 
Бернара – Горнера;
нарушения функций тазовых органов по спастическому типу.
Th2-Th12 Th1-Th9
нижняя спастическая параплегия;
утрата всех видов чувствительности;
выпадение брюшных рефлексов: верхний (Тh7-Тh8), средний  
(Тh9-Тh10), нижний (Тh11-Тh12) ;
нарушения функций тазовых органов по спастическому типу.
L1– S2 Th10- L1
вялый (периферический) паралич нижних конечностей, 
утрата чувствительности ног (и промежности) книзу от паховых 
складок;




«седловидная» утрата чувствительности промежности;




вялый (периферический) паралич нижних конечностей, 
утрата чувствительности ног и промежности,
корешковые боли в ногах;
нарушения функций тазовых органов по паралитическому типу.
Повреждения спинного мозга на любом уровне сопровождаются расстрой-
ством мочеиспускания, дефекации и половой функции. Расстройство функций та-
зовых органов развивается по спастическому типу, при котором возникает клиника 
«гиперрефлекторного нейрогенного мочевого пузыря» с непроизвольным мочеи-
спусканием при незначительном накоплении мочи и стойкая эрекция (приапизм); 
расстройства дефекации характеризуются копростазом. Через несколько месяцев 
задержка мочи сменяется спинальным автоматизмом мочеиспускания. При пора-
жении конуса спинного мозга и корешков конского хвоста возникает расстройство 
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функций тазовых органов по паралитическому типу, который характеризуется кли-
никой «гипорефлекторного нейрогенного мочевого пузыря» с явлениями пара-
доксальной ишурии; расстройства дефекации характеризуются недержанием кала. 
В клиническом течении различают синдромы сотрясения, ушиба и сдавления 
спинного мозга при ПСМТ.
При сотрясении спинного мозга возникают нетяжелые функциональные, об-
ратимые расстройства вследствие отека мозга и его оболочек, которые обычно ре-
грессируют на протяжении 1 недели после травмы. Клинически проявляется пре-
ходящими не выраженными парезами, локальной мышечной слабостью, сегмен-
тарными нарушениями чувствительности, парестезиями, преходящей задержкой 
мочеиспускания. При люмбальной пункции патологии не выявляют.
Ушиб спинного мозга характеризуется морфологическими изменениями в ве-
ществе мозга – локальная деструкция и кровоизлияния, первичные и вторичные 
очаги ишемии-размягчения. Клиническими проявлениями таких повреждений яв-
ляются признаки частичного или полного нарушения проводимости спинного моз-
га. В зависимости от локализации ушиба и объема деструкции развиваются пара-
личи, расстройства чувствительности, функций тазовых органов и вегетативных ре-
акций. При этом возникающие расстройства могут иметь как обратимый или функ-
циональный, так и необратимый характер. Поскольку при ушибе спинного мозга 
часто возникают субарахноидальные кровоизлияния, при люмбальной пункции в 
ликворе обнаруживается примесь крови.
Сдавление спинного мозга при ПСМТ возникает с его компрессией в позво-
ночном канале смещенными позвонками, дисками, их фрагментами, внутрика-
нальной или подоболочечной гематомой, а также нарастающим отеком, который 
может как сам вызывать сдавление при набухании, так и усугублять все вышепере-
численные причины. Клиническая картина  характеризуется полным или неполным 
(частичным) нарушением проводимости спинного мозга и может возникнуть как 
непосредственно после травмы, так и в отсроченные временные промежутки при 
смещении нестабильных позвонков или нарастающей компрессии гематомой или 
отеком. При развитии подоболочечных гематом в клинической картине могут до-
минировать менингиальные  и корешковые симптомы. При люмбальной пункции 
в ликворе появляется примесь крови или желто-коричневый оттенок (ксантохром-
ный) вследствие распада гемоглобина. Эта категория пациентов подлежит экстрен-
ному хирургическому лечению.
Стандарты диагностики неврологических расстройств. Для объективиза-
ции и стандартизации результатов неврологического осмотра принята единая клас-
сификация неврологических расстройств повреждений спинного мозга при ПСМТ 
– ISCSCI (International Standards for Neurological and Functional Classification of Spinal 
Cord Injury, 1992, 1996), которая представлена в виде оценочной шкалы (Рис. 13.11). 
Функциональное состояние спинного мозга оценивается в баллах: двигательная 
активность – по мышечной силе ключевых мышечных групп (от 0 до 5 баллов), чув-
ствительность – тактильная и болевая (от 0 до 2 баллов).
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Контрольные группы мышц и точки проверки чувствительности определены 
таким образом, чтобы осмотр пациента возможно было провести в положении на 
спине. Оценка двигательной активности проводится по силе контрольных групп 
мышц, которая проводится с 2 сторон на уровне 10 сегментов. Баллы, определен-
ные  в каждом сегменте, суммируются; максимальная сумма баллов для 10 сег-
ментов каждой стороны равна 50. Чувствительность оценивается с двух сторон в 
контрольных симметричных точках определенных анатомических ориентиров по 
зонам 28 сегментов; максимальная сумма баллов для 28 сегментов каждой сторо-
ны равна 56. Отдельно оценивается тонус анального сфинктера и чувствительность 
перианальной зоны. Если силу мышц или чувствительность в сегменте по какой-
то причине невозможно оценить, вписывается символ НТ (нет теста). Результаты 
осмотра вносятся в карту осмотра и суммируются. Бальная оценка двигательных и 
чувствительных расстройств позволяет четко определить уровень и полноту пора-
жения спинного мозга, оценить динамику неврологического статуса и определить 
тактику лечения.
Тактика и лечение. Пострадавшие с сочетанной ПСМТ при наличии неста-
бильных переломов позвоночника и/или нарушений проводящих функций спин-
ного мозга в раннем посттравматическом периоде подлежат госпитализации в от-
деление интенсивной терапии для мониторирования функциональных расстройств 
и оценки их динамики с целью своевременного определения показаний к хирурги-
ческой коррекции осложнений, в первую очередь, прогрессирующего сдавления 
спинного мозга. Эта категория пострадавших подлежит раннему переводу на спе-
циализированный этап оказания помощи. Динамическая оценка функциональных 
расстройств нейрохирургом, оценка структурных повреждений с использованием 
КТ и МРТ позволяет адекватно определить программу лечения и оптимизировать 
его результат.
Иммобилизация и стабилизация позвоночника. На ранних этапах лечения за-
щита от дополнительного повреждения спинного мозга в шейном отделе дости-
гается фиксацией головы и шеи полужестким шейным ортезом, грудного и пояс-
ничного – укладкой на жестком щите со стабилизацией позвоночника в нейтраль-
ной позиции. Пациенты с признаками полного перерыва спинного мозга требуют 
ранней профилактики образования пролежней в типичных местах позиционного 
сдавления. При этом в карте наблюдения каждые 2 часа документируется метод 
и объем профилактических мероприятий. Оптимальным методом профилактики 
пролежней является использование противопролежневых матрацев с автоматиче-
ской регуляцией компрессии. Любые расстройства дыхания у пациента с высокой 
спинальной травмой требуют ранней ИВЛ. 
Инфузионная терапия у пострадавших с ПСМТ, сопровождающейся тетра- и 
параплегией, требует регулярного мониторирования ключевых параметров ге-
модинамики и после коррекции гиповолемии должна быть ограничена. Потеря 
симпатической регуляции сосудистого тонуса сопровождается гипотензией, устой-
чивой к инфузионной терапии (т.е. не корригируется объемом), сердца – бради-
кардией. Основная задача интенсивной терапии – обеспечить перфузию перифе-
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рических тканей и органов, которая достигается при уровне СистАД 80-90 mmHg. 
Подтверждением адекватности перфузии является диурез не менее 0,5 мл/кг/
час. Обязательным элементом мониторинга является ЦВД, динамическая оценка 
которого позволяет избежать отека легких. Если не удается достичь достаточного 
уровня АД инфузионной терапией высокомолекулярными плазмозаменителями, 
показано введение вазопрессоров – дофамин 8-10 и более мкг/кг/мин. 
Системная вазодилятация всегда сопровождается повышенной проницае-
мостью сосудистой стенки с потерей внутрисосудистой жидкости и развитием 
интерстициального отека. Первичная, особенно пролонгированная гипоперфузия 
создает условия к развитию синдрома капиллярной утечки, а последующая «фа-
натичная» внутривенная инфузия делает неизбежным развитие отека-набухания в 
зоне повреждения спинного мозга со вторичным его ишемическим поражением, 
угрозой развития отека легких и головного мозга.
Метилпреднизолон. Раннее введение метилпреднизолона у пострадавших с 
повреждением спинного мозга показало высокую эффективность в нескольких кон-
тролируемых рандомизированных исследованиях. По данным исследовательского 
центра NASCIS (National Acute Spinal Cord Injury Study, US),  если пострадавший с кли-
никой полного перерыва спинного мозга не получал стероиды после травмы, объем 
восстановления утраченных функций составил 8%, при раннем назначении метил-
преднизолона – восстановление функций достигло 22%. Аналогичная динамика про-
слеживалась при частичном перерыве спинного мозга – 59% и 75% соответственно. 
Оптимальный срок начала терапии — первые 8 часов с момента травмы. Доказа-
но, что начало терапии позднее 8 часов после травмы не приводит к улучшению не-
врологического дефицита, но сопровождается высокой частотой развития специфи-
ческих для стероидов осложнений и ухудшением исходов лечения. 
Первое введение – нагрузочная доза метилпреднизолона 30 мг/кг массы 
тела, осуществляется внутривенно в течение 15 минут. Затем, через 45 мин после 
введения нагрузочной дозы, налаживают непрерывную инфузию препарата в дозе 
5,4 мг/кг/ч. При этом, если нагрузочная доза введена в первые 3 часа после трав-
мы, продолжительность непрерывной инфузии составляет 23 часа, т.е. полные сут-
ки. При введении первой дозы через 3-8 часов после травмы, продолжительность 
непрерывной инфузии составляет уже 47 часов, т.е. 2 суток. 
Профилактика ТЭЛА. У пострадавших с полным или частичным перерывом 
спинного мозга частота развития тромбоза глубоких вен нижних конечностей до-
стигает 40%, а частота ТЭЛА – 10-15%. Поэтому этой категории пациентов абсолют-
но показан стандартный комплекс профилактических мероприятий по высокому 
риску развития ТЭЛА с использованием адекватных доз низкомолекулярных гепа-
ринов (0,3-0,6 мг надрапарина, 0,2-0,4 мг эноксипарина), в сочетании с компрес-
сионными методами профилактики венозных тромбозов (эластичное бинтование, 
трикотаж и т.п.).
Симптоматическое лечение. При развитии судорожного синдромасо спасти-
ческим сокращением мышц ниже уровня повреждения спинного мозга показано ис-
пользование бензодиазепинов, баклофена, тизанидина, вплоть до миорелаксантов.
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Желудочно-кишечный тракт. Для профилактики острого расширения же-
лудка и спонтанной аспирации у пострадавших с тетраплегией показано введение 
постоянного назо-гастрального зонда и стимуляция моторики ЖКТ. Кроме того, у 
этих пациентов избыточная вагусная стимуляция способствует острому эрозивно-
язвенному поражению ЖКТ с развитием клиники желудочно-кишечного кровоте-
чения или перфорации, которая в условиях потери иннервации париетальной брю-
шины протекает атипично – без боли и защитного напряжения брюшных мышц. 
Поэтому раннее внутривенное назначение профилактических доз ингибиторов 
протонной помпы (80 мг/сут) является обязательным.
Коррекция нарушения функции тазовых органов.  Уретральный катетер в 
мочевой пузырь пострадавшему с тетра- или параплегией устанавливается при го-
спитализации и оставляется для мониторинга почасового диуреза на протяжении 
всего острого периода после травмы. Однако постоянный катетер при поврежде-
нии спинного мозга – основная причина развития уросепсиса, поэтому важно после 
стабилизации витальных функций перевести больного на периодическую регуляр-
ную (4-х разовую) катетеризацию мочевого пузыря со строжайшим соблюдением 
правил асептики. Со временем у пострадавших с повреждением спинного мозга 
восстанавливается рефлекторная деятельность мочевого пузыря по механизму 
спинального автоматизма с его опорожнением при определенной степени напол-
нения. При повреждении спинального конуса или конского хвоста рефлекторная 
активность не восстанавливается и требуется периодическая катетеризация моче-
вого пузыря либо его электростимуляция.
Для стимуляции опорожнения и восстановления функции прямой кишки ис-
пользуют диету, слабительные средства и микроклизмы. Стойкий копростаз спо-
собствует токсической и бактериальной транслокации из толстой кишки с разви-
тием гнойно-септических осложнений. Для профилактики копростаза стимулируют 
моторику кишечника, назначают очистительные и сифонные клизмы.
Вегетативная дисфункция. Десимпатизация, возникающая при высоком по-
вреждении спинного мозга первично приводит к вазодилятации, а через 2-3 не-
дели к вторичной вегетативной гиперрефлексии с нерегулярным вазоспазмом, что 
определяет расстройство терморегуляции. Часто у пострадавших вследствие не-
возможности сохранения тепла развивается гипотермия ниже 35ºС, реже, наобо-
рот, гипертермия выше 40ºС. Для коррекции температуры применяют физические 
методы воздействия: регулируют внешнюю температуру в помещении, используют 
внутривенную инфузию и лаваж желудка подогретыми или охлажденными раство-
рами, ингаляции, грелки с горячей водой или льдом и т.п..
Профилактика гнойно-септических осложнений. К сожалению, развитие ин-
фекционных осложнений у пострадавших с полным или частичным повреждением 
спинного мозга при политравме является не исключением, а правилом.  Пневмо-
ния, восходящий пиелонефрит, нагноение ран и пролежней – ведущие причины 
смерти при сочетанной ПСМТ. Поэтому профилактика развития гнойно-септических 
осложнений, ранняя их диагностика и полноценное лечение – залог успеха в лече-
нии этой категории пострадавших. 
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Неотложные хирургические вмешательства при ПСМТ выполняются для 
предотвращения дополнительного повреждения спинного мозга при нестабиль-
ных переломах позвоночника либо при прогрессирующем его ишемическом пора-
жении вследствие нарастающих  отека или гематомы.  К сожалению, большинство 
тяжелых повреждений спинного мозга возникает непосредственно в момент трав-
мы и развивающиеся при этом неврологические расстройства необратимы. В по-
добной ситуации, при полном перерыве спинного мозга хирургическое вмешатель-
ство не показано, т.к. восстановить утраченные функции не возможно. Кроме того, 
дополнительная неоправданная хирургическая агрессия может дезадаптировать 
компенсаторные механизмы, запущенные организмом в борьбе за существование.
У пострадавших без неврологических расстройств, и даже при их наличии 
в условиях устойчивой первичной полиорганной дисфункции стабилизация до-
стигается исключительно скелетным вытяжением. При стабилизации систем жиз-
необеспечения у пострадавших с признаками повреждения спинного мозга или 
прогрессирующего неврологического дефицита, вследствие нарастающего его 
отека, показано экстренное (в первые 6-12 ч.) хирургическое декомпрессивно-
стабилизирующее лечение. Отказ от ранних операций в подобных ситуациях 
угрожает развитием опасных для жизни осложнений со стороны дыхательной и 
мочевыделительной систем, необратимых неврологических расстройств и гнойно-
септических осложнений. 
Показания к неотложному хирургическому вмешательству при ПСМТ: 
1. Прогрессирование неврологического дефицита ниже уровня поврежде-
ния при клинической картине частичного повреждения спинного мозга 
вследствиеего сдавления. Цель – предотвращение дополнительного ише-
мического поражения спинного мозга и оптимизация восстановления не-
врологических расстройств.
Рис. 13.12. Декомпрессионая ляминэктомия (схема).
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени434
2. Наличие нестабильных повреждений и гру-
бая деформация позвоночника, даже при пол-
ном поперечном перерыве спинного мозга. Цель 
– ранняя стабилизация позвоночника для повы-
шения эффективности противошоковой терапии 
и нормализация опорной функции позвоночника 
при реабилитации. 
Выбор метода декомпрессии спинного моз-
га определяется характером травмы позвоночни-
ка и уровнем повреждения. Оптимальные усло-
вия определяют на основании анализа данных 
компьютерной и магнито-резонансной томогра-
фий. В зависимости от характера повреждения 
позвонков (тело – дужки) определяют перед-
ний, задний или боковой доступ. Декомпрессию 
осуществляют путем репозиции, корпор- или 
ламинэктомии (Рис. 13.12). Ревизируют спинно-
мозговой канал, дуральный мешок и спинной 
мозг, эвакуируют гематомы, выполняют пласти-
ку твердой мозговой оболочки. Последним эта-
пом вмешательства выполняется внутренняя и 
внешняя стабилизация позвоночника – спондилодез (Рис. 13.13, 13.14, см. цв. вкл. 
– 13.15).
Эффективность микрохирургических операций доказана только при сшивании 
поврежденного спинного мозга в условиях его неполного поперечного перерыва, а 
также при пересечении корешков спинного мозга.
РЕЗЮМЕ
1. Все пациенты без сознания либо при наличии характерных жалоб после инерци-
онной травмы требуют иммобилизации шейного отдела позвоночника ортезом, 
который на всех этапах обследования напоминает о возможности повреждения; 
даже незначительные деформации позвонков и изменение положения отростков 
на рентгеновском снимке могут быть признаками угрожающей нестабильности 
позвоночника вследствие разрыва связочного аппарата.
2. Пострадавшим с подозрением на ПСМТ при госпитализации показано рутинное 
выполнение КТ и ранняя консультация нейрохирурга и ортопеда-травматолога; 
повторные КТ и консультация нейрохирурга показаны при подозрении на разви-
тие отека-набухания спинного мозга, при этом для непрофильного специалиста 
гипердиагностика лучше недооценки тяжести развивающихся расстройств.
3. Гипотензия и шок при политравме всегда(!) первично требуют  исключения экс-
Рис. 13.15. стабилизация 
позвоночника стержневой 
конструкцией и опорной 
пластиной: рентгенограмма.
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траспинальных причин депрессии гемодинамики (гемоперитонеум, тампонада 
сердца и т.п.); ПСМТ является причиной гипотензии не более чем в 2% клиниче-
ских ситуаций; характерным признаком неврогенного (спинального) шока являет-
ся устойчивая брадикардия даже на фоне выраженной гиповолемии. 
4. Агрессивная инфузия, ориентированная на достижение нормального уровня АД 
«во что бы то ни стало», приводит к отеку-набуханию зоны повреждения спин-
ного мозга с его дополнительной ишемической деструкцией; в условиях симпа-
тической денервации достаточная перфузия периферических тканей достигается 
при уровне АД 80-90 mmHg, что подтверждается диурезом 0,5 мл/кг/час и более. 
5. Для улучшения результатов лечения повреждений спинного мозга необходимо 
максимально раннее – в первые 8 часов с момента травмы – введение метил-
преднизолона; оптимальный результат достигается введением: первично – на-
грузочной дозы 30 мг/кг, затем непрерывным – в дозе 5,4 мг/кг/ч на протяжении 
суток, либо двух суток – при введении нагрузочной дозы позднее 3 часов после 
травмы.
6. Выявление в динамике у пациентов с частичным (неполным) повреждением спин-
ного мозга признаков прогрессирующего неврологического дефицита вследствие 
нарастающего его отека, определяет показания к экстренному хирургическому 
вмешательству; отказ в подобной ситуации от декомпрессивно-стабилизирующей 
операции угрожает развитием опасных для жизни осложнений. 
7. Наличие у пострадавших с политравмой нестабильных переломов и/или грубой 
деформации позвоночника, даже при полном поперечном перерыве спинного 
мозга, требует его ранней стабилизации для обеспечения эффективности проти-
вошоковой терапии и оптимизации опорной функции при реабилитации.
Эпидемия травматизма, набирающая сегодня силу, неизбежно затрагивает 
и наиболее оберегаемую часть человечества – беременных женщин и детей. В 
структуре пострадавших с политравмой, поступающих в хирургические стациона-
ры, беременные пациентки составляют 0,5-4,2%. Поэтому, к сожалению, хирургам 
неизбежно приходится сталкиваться в своей практике с беременными женщина-
ми, получившими тяжелую травму. Профилизация современной медицины требует 
участия в лечебном процессе в таких ситуациях хирурга, травматолога и анестезио-
лога с одной стороны и акушера-гинеколога – с другой. Однако при политравме 
программа лечения определяется в первую очередь тяжестью анатомических по-
вреждений и требует постоянного присутствия хирурга и анестезиолога, принятия 
незамедлительных решений при изменении клинической ситуации. Участие же 
акушера-гинекологав лечении определяется ситуационной необходимостьюи со-
пряжено с неизбежным ожиданием «приходящего консультанта» и, как следствие, 
неадекватной оценкой тяжести состояния пациентки, несвоевременном и неадек-
ватном ее лечении. Поэтому хирургам необходимо четко ориентироваться в основ-
ных физиологических особенностях организма беременных и патофизиологиче-
ских эффектах, развивающихся у них при травме.
Анатомо-физиологические особенности беременных. Матка при беремен-
ности. В первом триместре беременности (до 12-14 недель) матка толстостенная, 
располагается в малом тазу и может быть травмирована при переломах костей таза. 
Во втором триместре (до 20-22 недель) – располагается в брюшной полости, свод 
на уровне пупка, при этом кишечник смещается кверху и кзади, а матка предлежит 
к брюшной стенке и доступна непосредственным повреждениям. В третьем три-
местре – к 34-36 неделям достигает реберных дуг, затем опускается на 5-8 см, при 
этом кишечник смещается больше кзади, а матка «лежит» на передней брюшной 
стенке. Беременная матка содержит фиксированную к внутренней стенке плаценту 
и плод, плавающий в амниотической жидкости, по наружной поверхности матки 
контурируются крупные, расширенные и извитые кровеносные сосуды, количество 
которых уменьшается от шейки к своду. Травма матки может сопровождаться раз-
рывами кровеносных сосудов с внутрибрюшным кровотечением, отслойкой пла-
центы с кровотечением и эмболией околоплодными водами, разрывом стенки мат-
ки. Повреждения плода могут встречаться как при сохраненной целостности матки 
так и при разрывах ее стенки. Плацента чрезвычайно чувствительна к повышению 
концентрации катехоламинов, особенно норадреналина, который резко снижает 
плацентарный кровоток и способствует развитию гипоксии плода. Созревание пла-
центы в последнем триместре беременности делает ее более проницаемой для 
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токсинов и токсических метаболитов в посттравматическом периоде, что повышает 
токсическое влияние на плод.
Система кровообращения при беременности. Объем циркулирующей кро-
ви у беременной возрастает с 6-8 недели, достигая максимума к 30-34 неделям, 
что на 15-20% (500-1000мл) превышает ОЦК небеременных женщин с идентичны-
ми антропометрическими параметрами. Однако увеличение ОЦК происходит не 
равномерно, так объем плазмы возрастает на 40-50%, в то время как объем цир-
кулирующих эритроцитов – только на 20-30%! Это приводит к тому, что физиологи-
чески нормальный гематокрит в последнем триместре беременности достигает 
31-34%. Подобная физиологическая гиперволемия позволяет организму беремен-
ной компенсировать естественную кровопотерю в родах. Претерпевают изменения 
другие важные параметры крови, так у 30-40% беременных наблюдается увеличе-
ние содержания лейкоцитов до 12-16*109/л, снижается содержание тромбоцитов 
до 150*109/л и ниже. Развивается относительная гипопротеинемия: содержание 
общего белка снижается до 60 г/л (преимущественно за счет альбуминов), однако-
возрастает концентрация фибриногена. Наблюдается увеличение протромбиново-
го индекса и концентрации продуктов деградации фибрина, что отражает неустой-
чивость системы гемостаза и угрозу развития ДВС-синдрома. Насосная функция 
сердца с увеличением срока беременности также возрастает. При этом увеличение 
сердечного выброса обусловлено не столько ростом ударного объема, сколько уча-
щением сердечных сокращений. Так к третьему триместру частота сердечных со-
кращений у беременных возрастает в среднем на 10-15 в минуту, достигая 85-90 
в минуту.Физиологическое увеличение ОЦК сопровождается уменьшением тону-
са рестриктивных сосудов, результатом которого является увеличение сосудистой 
емкости и снижение периферического сопротивления сосудов (ОПСС). При этом 
меняется уровень артериального давления: во втором триместре систолическое и 
диастолическое давление снижаются на 10-15 мм рт.ст., в третьем – систолическое 
давление достигает нормы, а диастолическое – остается несколько сниженным (на 
5-10 мм рт.ст.). ЦВД в течение беременности не претерпевает заметных измене-
ний. Такая сосудистая реакция, особенно во втором триместре беременности, рез-
ко снижает эффективность компенсаторной возоконстрикции при развивающемся 
дефиците ОЦК с угрозой ранней гипотензии и декомпенсации шока. Увеличение 
сосудистой емкости сопровождается расширением сосудов кожи и усилением кро-
вотока в коже (ощущение жара в коже при беременности), такую реакцию необхо-
димо учитывать при оценке дефицита ОЦК, т.к. бледность и снижение температуры 
кожи наступают позднее чем у обычных пациентов. 
Во второй половине беременности у женщин развивается синдром 
аорто-кавальной компрессии – снижение уровня артериального давле-
ния в положении беременной сидя или лежа на спине. Сдавление бере-
менной маткой нижней полой вены обусловливает снижение венозного 
возврата, следствием чего является снижение сердечного выброса и ар-
териального давления (Рис. 14.1). 
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В нормальных условиях, ком-
пенсация сниженного венозного 
возврата по нижней полой вене 
осуществляется за счет усиления 
притока крови по непарной, полуне-
парной венам (vv. azygos et hemiazy-
gos), позвоночным венозным спле-
тениям. Однако при дефиците ОЦК 
сдавление полой вены всегда вы-
зывает резкое снижение венозного 
возврата и сердечного выброса, ги-
потензию, способствует снижению 
почечного и маточно-плацентарного 
кровотока.
Система дыхания. Рост бере-
менной матки поднимает кверху 
диафрагму, но уменьшающийся 
объем грудной клетки компенсируется увеличением ее сагиттального и попереч-
ного диаметра с расширением реберного угла на 50%. При этом снижается растя-
жимость грудной клетки. Дыхательный объем легких увеличивается к последнему 
триместру беременности на 40%, однако жизненная емкость легких не меняется, 
т.к. снижается экскурсия грудной клетки, остаточный и резервный объемы выдоха 
(высокое стояние диафрагмы). Во второй половине беременности с увеличением 
ОЦК и сосудистой емкости резко возрастает вероятность развития отека легких (РДС). 
Это обусловлено увеличением гидростатического давления в капиллярах, повышен-
ной проницаемостью сосудистой стенки и снижением осмолярности плазмы, при 
этом развивается как гипергидратация интерстиция, так и набухание слизистой на 
всем протяжении трахео-бронхиального дерева. Такие изменения сходны с отеком, 
возникающим при воспалении верхних дыхательных путей.
Почки. Увеличение ОЦК и сосудистой емкости при беременности приводит 
к увеличению размеров почек на 20% как за счет гипергидратации, так и за счет 
увеличения размеров клубочков (без увеличения количества клеток). Почечный 
кровоток и клубочковая фильтрация возрастают более чем на половину, при этом 
отмечается умеренная протеинурия и глюкозурия. Сдавление и смещение мочеточ-
ников и мочевого пузыря маткой может приводить к учащению мочеиспусканий, а 
нарушение пассажа мочи – к развитию пиелонефрита беременных. 
Патология беременных с фоновым эндотоксикозом может значительно усу-
гублять вазогенный компонент травматического шока, усиливая вазодилятацию и 
системную воспалительную реакцию, ухудшать гемодинамический ответ на инфу-
зионную противошоковую терапию, способствовать инициации ранних органных 
дисфункций. Ранний гестоз беременных, как правило, сопровождается рвотой, в 
тяжелых случаях приводящих к снижению ОЦК. Патология второй половины бере-
менности, особенно  преэклампсия, уже несет в себе инициированные органные 
Рис. 14.1. Аорто-кавальная компрессия (схема).
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дисфункции, декомпенсировать которые в состоянии любая травма. Поэтому нали-
чие отечного синдрома у беременной после 20 недель свидетельствует о высоком 
риске развития органных дисфункций, а при изменениях в неврологическом стату-
се – о развитии эклампсии – тяжелейшей патологии беременных, характеризую-
щейся судорожным синдромом и комой. Кроме того, наличие отеков у беремен-
ной является косвенным признаком исходной артериальной гипертензии и должно 
быть учтено при первичной клинической оценке дефицита ОЦК при травме. 
Травмогенез. Большинство повреждений у беременной идентичны таковым 
при отсутствии беременности. Исключение составляют локальные механические 
воздействия на живот в условиях наличия беременной матки второй половины бе-
ременности. Травматическое воздействие при закрытой травме в большинстве 
ситуаций амортизируются «мышечным мешком» матки, заполненным амниоти-
ческой жидкостью. При этом полые органы смещены кверху, паренхиматозные – 
глубже под реберные дуги, что делает их менее подверженными повреждениям. 
Исключение составляют травмы боковых стенок живота, когда вероятность разры-
вов и печени и селезенки чрезвычайно высока из-за ограничения их подвижности 
увеличенной маткой. Однако инерционные повреждения в фиксированном поло-
жении тела – рулевая травма, удержание ремнем безопасности – может приводить 
к разрыву матки, повреждению плода, отслойке плаценты, разрыву расширенных 
сосудов в нижнем сегменте матки. С другой стороны, гидродинамический удар в 
замкнутой полости матки может привести к разрыву ее стенки, отслойке плаценты, 
разрыву расширенных маточных сосудов и даже повреждению плода. Наибольший 
риск разрыва имеет матка, фиксированная рубцами после кесарева сечения. Ра-
нения матки в той или иной степени предотвращают повреждения других органов 
живота, оттесненных и смещенных беременной маткой. При этом не каждое ране-
ние как неогнестрельное, так и огнестрельное приводит к разрыву матки и гибели 
плода.
Диагностический поиск при политравме у беременных. Неотложная диа-
гностика повреждений при политравме, вне зависимости от доминирующего ком-
понента, требует учитывать, что у одной пострадавшей  курировать необходимо 
двух пациентов – мать и плод. При этом приоритет отдается спасению матери – 
«лучшая реанимация для плода – это реанимация матери». Традиционно выделя-
ется два этапа:
1. Первичный осмотр пациентки или неотложная диагностика функцио-
нальных расстройств систем жизнеобеспечения с определением необхо-
димости в реанимационных мероприятиях.
Даже незначительные посттравматические функциональные рас-
стройства матери свидетельствуют о критическом состоянии плода 
– маточно-плацентарный кровоток «выключается» организмом жен-
щины в борьбе за существование в первую очередь.
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2. Вторичный осмотр – объективное обследование «от макушки до паль-
цев стоп» с выявлением имеющихся анатомических повреждений, пере-
оценкой функциональных расстройств органов и систем, определением 
необходимых дополнительных лабораторных, аппаратных и инструмен-
тальных исследований с анализом полученных результатов.
Первичный осмотр – неотложная диагностика и неотложная помощь у 
бременных проводится по стандартному протоколу АВС, как у любого пострадав-
шего с политравмой. Однако у женщин второй половины беременности на всех 
этапах: при оценке проходимости дыхательных путей, адекватности вентиляции и 
сердечной деятельности следует учитывать особенности физиологии беременных. 
Вторым важным аспектом неотложной помощи является раннее кесарево сечение, 
которое не только способно обеспечить успех реанимационных мероприятий, но 
спасти жизнь и матери и ребенка.
А. Особенности реанимационных мероприятий у беременных. А – Air way 
– восстановление проходимости дыхательных путей. Среди прочих типичных 
причин, определяющих посттравматическую асфиксию при тяжелой травме, у бе-
ременных в критических состояниях нередко возникает отек верхних дыхательных 
путей и лярингоспазм – состояния определяющее объективные трудности для ин-
тубации трахеи даже в опытных руках. Это определяет необходимость первичной 
готовности к «трудной интубации» и процедуре коникотомии.
Важным элементом мониторинга проходимости дыхательных путей является 
высокая вероятность аспирации желудочным содержимым, вследствие наличия 
поджатого маткой желудка и сниженной замыкательной способности кардио-
эзофагеального жома.
В – Breathing – восстановление вентиляции. Исходными проблемами для 
адекватной вентиляции у беременных являются малая экскурсия грудной клетки 
при дыхании вследствие высокого стояния диафрагмы и широкого реберного угла, 
что определяет снижение остаточной емкости легких. Кроме того, к третьему три-
местру в интерстиции легких скапливается избыток внесосудистой жидкости. Все 
это в комплексе способствует быстрому развитию кислородной задолженности и 
генерализованной гипоксии. Поэтому важным элементом адекватности вентиля-
ции и предотвращения гипоксии и матери и плода является ранняя ингаляция 100% 
кислородом.
С – Circulation – восстановление кровообращения.Эффективность гемодина-
мики у беременных зависит от выраженности аорто-кавальной компрессии, кото-
рая резко снижает венозный возврат в положении на спине и без кровопотери. В 
условиях дефицита ОЦК компрессия матки на нижнюю полую вену способствует 
ранней декомпенсации кровообращения. Считается, что физиологически до 20 не-
дель беременности аорто-кавальная компрессия несущественна, до 24 недель – не 
выражена, с 30 недель – существенна. В условиях дефицита ОЦК аорто-кавальная 
компрессия клинически значима после 24 недель беременности.
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Основным элементом неотложной помощи беременным для оптимиза-
ции гемодинамики является смещение увеличенной матки руками влево 
или укладка пострадавшей на левый бок под углом в 30° (Рис. 14.2 и 14.3).
Вторым важным элементом коррекции гемодинамических расстройств является не-
обходимость перевосполнения кровопотери с учетом исходной физиологической гипер-
волемии, максимально выраженной у пострадавших в третьем триместре беременности.
Травмированные женщины третьего триместра беременности нуж-
даются в перевосполнении дефицита ОЦК на 15-20%, в сравнении с не-
беременными женщинами аналогичной конституции, для обеспечения 
маточно-плацентарного кровотока.
Б. Кесарево сечение в структуре реанимационных мероприятий. Сегодня 
не подлежит сомнению, что раннее родоразрешение повышает выживаемость и 
матери и плода при возникновении критических и терминальных состояний у бере-
менных женщин второй половины беременности. По данным большинства публи-
каций до экстренного родоразрешения сердечно-легочная реанимация, как прави-
ло, оказывается неэффективной.
У беременных пациенток в терминальном состоянии, нуждающихся в 
реанимационных мероприятиях, экстренное оперативное родоразре-
шение (кесарево сечение) не просто последняя отчаянная попытка – оно 
значительно улучшает прогноз реанимации. Извлечение плода устра-
няет компрессию нижней полой вены, увеличивает венозный возврат и 
сердечный выброс, способствует улучшению оксигенации за счет увели-
чения экскурсии диафрагмы и грудной клетки. 
Рис. 14.2. Устранение аорто-кавальной 
компрессии смещением матки.
Рис. 14.3. Устранение аорто-кавальной 
компрессии укладкой пациентки.
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При этом оперативное родоразрешение является неотъемлемой частью реа-
нимации не только для матери, но и для ребенка. По данным литературы, боль-
шинство детей извлеченных в течение 5 минут после остановки кровообращения 
матери выживают.
У пострадавших с беременностью менее 20 недель аорто-кавальная компрес-
сия беременной маткой несущественна, поэтому экстренное родоразрешение не 
повлияет на результат реанимации. С достижением 20–24 недель беременности 
– аорто-кавальная компрессия становится клинически значимой: при наличии ги-
потензии венозный возврат к сердцу по нижней полой вене прекращается. Раз-
вивающееся терминальное состояние матери определяет развитие необратимых 
ишемических инсультов матери и плода. Считается, что в течение 5 минут после 
прекращения кровообращения матери плод, при сроке беременности более 30 не-
дель, мало подвержен влиянию критической гипоксии и вполне жизнеспособен. С 
другой стороны, описаны наблюдения успешной реанимации матери при выполне-
нии кесарева сечения в течение 15 минут после асистолии.
Принятие решения о экстренном родоразрешении беременной в структуре 
реанимационных мероприятий принимается комиссионно с участием акушера-
гинеколога. В процессе проведения реанимационных мероприятий необходимо 
подготовить все необходимое для операционного родоразрешения, включая бри-
гаду неонатологов (при наличии). Экстренное кесарево сечение должно быть вы-
полнено в течение 5 минут, при обеспечении реанимации во время и после извле-
чения плода. Хотя большинство публикаций констатирует, что временной интервал 
между принятием решения о родоразрешении и моментом извлечения ребенка 
при кесаревом сечении значительно превышает 30 минут.
Показания к немедленному кесареву сечению в структуре реанимационных 
мероприятий у пострадавшей с беременностью более 20 недель является:
• Терминальное состояние, резистентное к адеквтной интенсивной проти-
вошоковой терапии,
• Негативная динамика при проведении реанимации, угрожающая асистолией,
• Безуспешная реанимация с асистолией при сроке беременности более 30 
недель.
Целью экстренного кесарева сечения в структуре реанимации при сроке 
беременности 20-24 недели является спасение только жизни матери, но 
не плода; при сроке более 24 недель – спасение жизни и матери и плода.
Алгоритм выполнения кесарева сечения (Рис. 14.4) при реанимации (основ-
ное – организация):
• на принятие решения и организацию – 5 минут, на извлечение плода – 
5 минут (реальное время – в 2-3 раза дольше);
• «на себя» акушеры, набор инструментов для кесарева сечения, неона-
тологи с оборудованием;
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• пострадавшую не перемещать – операцию выполнять в реанимационном 
зале (палате), стерильность – «не основная проблема», в операционную 
– после родоразрешения; 
• доступ – нижнесрединная лапаротомия, готовность к атонии матки и мас-
сивному кровотечению;
• гемостаз: ушивание матки, тампонада, введение окситоцина в миоме-
трий или ампутация матки.
Если экстренное родоразрешение проводится на фоне массивной кровопотери 
с угрозой развития синдрома ДВС крови, при отсутствии сократительной активности 
матки и антенатальной гибели плода родоразрешение завершают удаление матки.
Не менее актуальной проблемой является решение о кесаревом сечении на 
умирающей пострадавшей. Имеются сообщения о извлечении жизнеспособного 
ребенка спустя 15 и даже 30 минут после асистолии матери! Залогом успеха подоб-
ного родоразрешения являются срок беременности более 30 недель, доступность 
немедленной неонатологической реанимационной помощи.
Вторичный осмотр беременной пострадавшей с политравмой не отличается 
от стандартного и включает тщательное объективное обследование всех семи ана-
Рис. 14.4. Кесарево сечение (схема).
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томических областей тела для выявления и детализации имеющихся анатомиче-
ских повреждений, переоценки функциональных расстройств органов и систем с 
учетом физиологических особенностей при беременности, определения необходи-
мых дополнительных лабораторных, аппаратных и инструментальных исследова-
ний с анализом полученных результатов. 
Диагностика. Любая женщина репродуктивного возраста, поступившая с трав-
мой, обязательно должна быть опрошена и обследована на предмет наличия бере-
менности. При этом необходимо иметь в виду, что пациентка о беременности может 
либо не подозревать, либо скрывать ее от сопровождающих и персонала. Увеличен-
ный живот в подобной ситуации может явиться показанием для проведения теста на 
беременность. Наличие беременности у пациентки с травмой любой локализации и 
любой тяжести требует неотложной консультации акушера-гинеколога.
При проведении диагностического поиска следует обращать внимание на 
специфические эмоциональные или поведенческие особенности (отказ от осмотра, 
лечения) свидетельствующие о суицидном характере травмы, возможности крими-
нального аборта, семейной деспотии. Эти обстоятельства должны быть обсуждены 
с акушером-гинекологом, а пациентка должна быть консультирована психологом.
Последовательность проведения диагностического поиска у беременных иден-
тична таковому у небеременных пациентов. У пациенток с беременностью в первом 
триместре заметных отклонений в клинических проявлениях травмы не наблюдается. 
С увеличением срока беременности возрастает физиологическая гипер-
волемия, которая может маскировать дефицит ОЦК матери. Поэто-
му у беременных пациенток даже на фоне значительной кровопотери 
тахикардия, бледность и гипотензия могут либо отсутствовать, либо 
быть не выраженными. При этом гипоксия плода может быть крити-
ческой даже при нормальном артериальном давлении матери за счет 
шунтирования маточно-плацентарного кровотока. Уже легкий шок ма-
тери свидетельствует о тяжелом и даже терминальном шоке плода. 
Наиболее опасной для плода является гипоксия, даже кратковременная, в пери-
од органогенеза (15-56 сутки) и миелинизации нервных волокон (26-28 неделя). Кроме 
того, сдавление нижней полой вены беременной маткой снижает венозный возврат 
к сердцу и в условиях дефицита ОЦК значительно усугубляет гемодинамические рас-
стройства при шоке. В связи с этим и транспортировка и диагностический поиск у бе-
ременной должны производиться в положении на левом боку, а при подозрении на 
перелом позвоночника или костей таза под правый бок необходимо укладывать валик 
либо рукой смещать матку влево и постоянно удерживать ее в таком положении. 
Аотро-кавальная компрессия у беременных может давать инвертированную 
ортостатическую реакцию: увеличение частоты сердечных сокращений и снижение 
артериального давления при изменении положения тела из вертикального в гори-
зонтальное. При этом выраженность подобной ортостатической реакции возрас-
тает с дефицитом ОЦК.
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Особое внимание у беременных необходимо обращать на обследование живота, 
таза и влагалищное исследование. Тяжелые повреждения матки и плода могут возни-
кать даже при, на первый взгляд, незначительных травмах живота. Особенно если на-
правление травмирующего воздействия через матку ограничивается позвоночником. 
При разрыве матки перитонеальные знаки могут быть не выражеными, т.к. амниотиче-
ская жидкость неагрессивна (рН 7,4-7,5), однако при пальпации выявляется либо утра-
тившая сферичность матка, либо свободно перемещаемый в брюшной полости плод. 
Огнестрельные и неогнестрельные проникающие ранения живота и беременной 
матки, как правило, ограничиваются маткой, ввиду ее высокой «поглощающей» способ-
ности. При этом ранения других органов живота мало вероятно. Проникающие ранения 
матки могут сопровождаться ее разрывом, ранением плода. Однако не всякое ранение 
матки прерывает беременность и фатально для плода. Описаны многочисленные наблю-
дения донашивания беременности и родоразрешения здоровым ребенком при внутриу-
тробном ранении плода, наличии инородных тел в полости матки после ранения. 
Опасным следствием травмы беременной матки является отслойка плацен-
ты. При посттравматической отслойке плаценты повышается тонус матки, могут 
возникать тонические сокращения (по типу схваток) и кровянистые выделения из 
влагалища. Влагалищное исследование у беременных пациенток является обяза-
тельным. Выявление крови или амниотической жидкости при исследовании сви-
детельствует об отслойке плаценты и/или нарушении целостности амниотической 
оболочки – критерии отражающие реальную угрозу жизнедеятельности плода. 
Любое сокращение матки в посттравматическом периоде – угроза пре-
ждевременных родов – требует влагалищного исследования и консуль-
тации акушера-гинеколога. Необходима оценка жизнеспособности пло-
да, состояния плаценты и раневой (внутриутробной) инфекции. 
При выявлении посттравматической отслойки плаценты особенно на фоне 
гиповолемии чрезвычайно высок риск развития эмболии околоплодными водами 
с клиническими проявлениями острой сердечно-легочной недостаточности и син-
дрома ДВС крови с генерализованным геморрагическим диатезом. При развитии 
родовой деятельности на фоне гиповолемии высок риск развития газовой эмболии 
с клиникой энцефалопатии либо респираторного дистресс-синдрома легких. Нали-
чие отслойки плаценты у резус-отрицательных беременных должно настораживать 
в отношении возможной изоиммунизации при резус-положительном плоде с воз-
можными анафилактоидными осложнениями в посттравматическом периоде.
При травме таза следует помнить о физиологическом расхождении лонных 
костей в конце беременности.
При необходимости рентгенологические исследования должны прово-
диться в полном объеме, беременность противопоказанием не являет-
ся! Риск для плода всегда меньше, чем преимущества в диагностике и 
лечении. Однако дублирования исследований необходимо избегать.
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Перелом костей таза у беременных второй половины может сопровождаться 
массивным кровоизлиянием как в забрюшинные клетчаточные пространства таза, 
так и в брюшную полость, ввиду наличия расширенных вен области шейки матки. 
Обследование плода проводится после обследования матери и ее гемодина-
мической стабилизации. На основании акушерского осмотра, УЗИ, кардиотокогра-
фии оценивают три основных критерия:
• Возраст плода – срок беременности;
• Жизнеспособность – анатомическая целостность, шевеление, сердцебие-
ние, ЧСС;
• Показания к кесареву сечению.
Оценка жизнеспособности плода во второй половине беременности осущест-
вляется на основании его подвижности и сердцебиения (в норме 120-160 в минуту). 
Объективную информацию о состоянии плаценты и плода получают на основании 
УЗИ, которое необходимо выполнять в динамике неоднократно до полной стабили-
зации состояния матери. Любые изменения сердечного ритма плода требуют неот-
ложной консультации акушера, контрольного УЗИ.  
Выявление дистресс-синдрома плода – острого расстройства функционально-
го состояния плода – требует принятия решения о экстренном родоразрешении. К 
признакам дистресс-синдрома плода относят:
• Устойчивую или нарастающую брадикардию с ЧСС менее 110 в минуту;
• Устойчивую или нарастающую тахикардию с ЧСС более 170 в минуту;
• Позднее – более 30 секунд – замедление ЧСС после схваток (поздние де-
целерации).
Тактика и лечение. Любая травма беременной пациентки всегда первично 
определяет необходимость лечения двух пострадавших – матери и плода. При этом 
тяжесть повреждений матери определяет вероятный исход как для матери так и 
для плода. Поэтому ключевые решения по тактике и лечению пострадавшей при-
нимаются исключительно в отношении матери, как и у небеременной пациентки. 
Однако эффективность лечебных мероприятий определяется дополнительными 
элементами лечебной программы, которые зависят от физиологических особенно-
стей организма матери и взаимоотношений мать-плод.
При составлении программы противошоковой инфузионной терапии у паци-
енток второй половины беременности, необходимо перевосполнить рассчитанный 
ОЦК на 15-20%, для восполнения исходной физиологической гиперволемии. Недо-
восполнение увеличенной сосудистой емкости беременной приводит к обкрады-
ванию маточно-плацентарного кровотока и развитию шоковой гипоксии плода при 
компенсированном кровобращении матери. 
Кроме того, беременная женщина находится в состоянии «хронического» ком-
пенсированного эндотоксикоза, обусловленного поступлением в кровоток матери 
продуктов метаболизма плода, а наличие исходных, клинически манифестирован-
ных гестозов (ранних и поздних), выводит эндотоксемию беременных на уровень 
фоновой патологии. Поэтому при беременности постшоковый реперфузионный 
синдром всегда в значительной степени усугубляет функциональные расстройства 
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органов и систем, инициируя органные и полиорганную дисфункции. При этом наи-
более частыми осложнениями острого посттравматического периода у беремен-
ных являются респираторный дистресс-синдром и синдром ДВС крови.
Абдоминальная травма у беременных требует идентичных подходов как у не-
беременных пострадавших. При ушибе матки необходимо активное наблюдение 
с анализом данных УЗИ, где приоритет для тактических решений определяет FAST-
протокол. При выполнении лапаротомии по поводу внутрибрюшных повреждений 
для ревизии повреждений беременная матка сдвигается или приподнимается, не-
допустимо ротировать матку во избежание разрыва сосудов в ее нижнем сегменте. 
Наиболее подвержены повреждениям сосудистые структуры и сама матка при на-
личии рубцовых сращений – в анамнезе кесарево сечение или другие хирургиче-
ские вмешательства в нижнем этаже брюшной полости.
Повреждения расширенных сосудов матки, точечные или краевые ранения 
матки, не сопровождающиеся ее разрывом и истечением амниотической жидкости 
могут быть ушиты без угрозы для матери и плода. 
В условиях доказанного ранения матки и ранения плода возможно дона-
шивание беременности и родоразрешение здоровым ребенком. 
Ранения или разрывы матки с массивным истечением амниотической жидко-
сти, выпадением пуповины, конечностей или всего плода требуют немедленного ро-
доразрешения. При этом наличие исходной посттравматической кровопотери делает 
актуальным вопрос ампутации матки, решение о которой принимается совместно с 
акушером-гинекологом. Ампутация матки в условиях политрамы способствует сни-
жению объема кровопотери и риска развития синдрома ДВС крови, поскольку само 
кесарево сечение неизбежно сопровождается кровопотерей, а развитие атоническо-
го послеродового кровотечения в таких условиях практически неизбежно. 
К сожалению, в большинстве наблюдений у беременных пациенток с поли-
травмой и шоком в первые трое суток после травмы возникает антенатальная ги-
бель плода. Замерший плод, особенно во втором и третьем триместре беремен-
ности, является потенциальной угрозой жизни матери. Наличие в травмированном 
организме матери мертвого плода может в короткие сроки инициировать разви-
тие таких фатальных осложнений как острый синдром ДВС крови, респираторный 
дистресс-синдром и острая сердечно-сосудистая недостаточность. Поэтому замер-
шая в посттравматическом периоде беременность требует выполнения аборта или 
плодоразрушающей операции сразу после стабилизации гемодинамики, особенно 
при появлении признаков органных дисфункций на 3-5 сутки после травмы. 
Гибель (замерший плод) или ранение плода не являются показанием к 
экстренному кесареву сечению, которое неизбежно увеличивает кро-
вопотерю у гемодинамически нестабильной пациентки. Оптимальной 
тактикой в такой ситуации являются самопроизвольные или стимули-
рованные роды (аборт) на 3-5 сутки после травмы.
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Планирование и выполнении акушерских манипуляций и операций должно 
осуществляться комиссионно с акушером-гинекологом. 
Нередко в посттравматическом периоде у пациенток второй половины бе-
ременности преждевременная родовая деятельность требует проведения токо-
литической терапии. При этом необходимо помнить, что в остром посттравмати-
ческом периоде применение традиционных токолитических препаратов группы 
β-адреномиметиков (гинипрал), особенно в комбинации с глюкокортикоидами, в 
7-10 раз повышают риск развития отека легких. 
Развитие инфекционно-гнойных раневых осложнений у беременных всегда 
сопряжено с высоким риском генерализации инфекции. А сепсис беременных на 
фоне травматической болезни всегда угрожает септическим шоком. Такая после-
довательность развития инфекционных осложнений обусловлена высокой «чув-
ствительностью» эндотелия сосудов беременных к медиаторам воспаления, а 
гиперактивность системной воспалительной реакции обусловлена тяжелой соче-
танной травмой и шоком.  Поэтому адекватное назначение антибиотиков должно 
быть стандартом, который нельзя игнорировать, ссылаясь на вероятные побочные 
эффекты для плода. Однако при назначении антибиотикотерапии следует избегать 
назначения заведомо тератогенных препаратов, преимущество следует отдавать 
защищенным пенициллинам, цефалоспоринам и карбопенемам.    
РЕЗЮМЕ
1. Планирование лечебных мероприятий у беременных с политравмой должно учи-
тывать наличие двух пациентов (мать-плод), при этом выживание матери и плода 
зависят от быстрой и качественной реанимации.
2. Неотложная помощь у беременных проводится по стандартному протоколу АВС; 
во второй половине беременности оценка дыхательных путей требует готовности 
к «трудной интубации» и коникотомии вследствие отека гортани и риска аспира-
ции; малая экскурсия грудной клетки и интерстициальный отек – к ранней инга-
ляции 100% кислородом.
3. Травмированные женщины третьего триместра беременности нуждаются в пере-
восполнении дефицита ОЦК на 15-20% для обеспечения маточно-плацентарного 
кровотока; физиологическая гиперволемия «маскирует» дефицит ОЦК матери – 
даже легкий шок матери свидетельствует о терминальном шоке плода. 
4. В комплекс реанимации агонирующих пострадавших второй половины беремен-
ности необходимо включать экстренное кесарево сечение – извлечение плода 
способствует восстановлению кровообращения, увеличению объема дыхания; 
при беременности 20-24 недели цель – спасение только матери, более 24 недель 
– спасение жизни и матери и плода.
5. Шок при политравме требует динамического мониторинга жизнеспособности 
плода, при констатации его гибели – срочного (3-5 сутки) извлечения путем са-
мопроизвольных родов, аборта или плодо разрушающих операций; экстренное 
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кесарево сечение – не показано – неизбежно увеличивает кровопотерю у гемоди-
намически нестабильной пациентки. 
6. Рентгенологические исследования у беременных должны проводиться в полном 
необходимом объеме, беременность противопоказанием не является – риск для 
плода всегда меньше, чем преимущества в диагностике и лечении; дублирования 
исследований необходимо избегать. 
7. При политравме у беременных пациенток в остром периоде травматической 
болезни крайне высок риск развития синдрома ДВС крови, респираторного 
дистресс-синдрома, в более поздние сроки – гнойно-септических осложнений.
Травма остается сегодня ведущей причиной смертности и инвалидности у де-
тей старше 3 лет во всем мире и не имеет тенденции к снижению. В различных регио-
нах стран бывшего СССР смертность детей в возрасте более года от тяжелых повреж-
дений достигает 28-34 на 100 тысяч детского населения. В Украине от травм гибнет 
около 2000 детей в возрасте от 1 до 15 лет, при этом 25-30% из них – вследствие 
автодорожной травмы. В структуре госпитальной летальности при политравме у 
детей она достигает 6,3-16,4%.
Высокоинерционные повреждения у детей – автодорожная травма и ката-
травма (падения с высоты) – составляют до 90 % всех политравм. В связи с этим аб-
солютно доминируют закрытые полифокальные повреждения, а ранения в структу-
ре детских травм чаще встречаются в старших возрастных группах. Малые размеры 
тела ребенка при закрытых травмах в большинстве клинических ситуаций обычно 
определяет повреждение нескольких анатомических областей, при этом наиболее 
часто наблюдаются черепно-мозговая травма, переломы костей, повреждения орга-
нов живота и ушибы грудной клетки.
Необходимость экстренной транспортировки ребенка с политравмой непосред-
ственно в специализированный центр травмы, а не в ближайший по расстоянию ста-
ционар, у детей особенно актуальна. Обеспечение адекватной экстренной диагности-
ки, интенсивной терапии и тактики лечения травмированного ребенка в значительной 
степени повышает шансы благоприятного исхода. По данным зарубежной литерату-
ры существенно снизить летальность при педиатрической травме позволяют именно 
специализированные центры детской травмы, в то время как типовые «взрослые» 
центры таких результатов не дают.
Диагностический поиск при политравме у детей. Тактические подходы к 
диагностике и лечению травмированного ребенка в большинстве клинических си-
туаций идентичны таковым у взрослых. Однако анатомические и физиологические 
особенности детского организма могут вносить серьезные коррективы в програм-
му обследования и лечения. Наиболее значимые проблемы в курации травмиро-
ванных детей обусловлены:
• психоэмоциональными последствиями травм, определяющими слож-
ность коммуникации и модифицирующими клинические проявления ти-
повых функциональных расстройств; 
• малым размером дыхательных путей с высоким риском асфиксии;
• способностью заглатывать воздух при крике (аэрофагия) с повышенным 
риском аспирационного синдрома;
• крайне малым объемом циркулирующей крови, определяющим любую, 
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• лабильностью терморегуляции с высоким риском гипотермии;
• повышенными энергетическими и трофическими потребностями травми-
рованного организма;
• высокий риск развития нозокомиальной инфекции и гнойно-септических 
осложнений, определяющий актуальность соблюдения принципов асеп-
тики, ухода за катетерами, спленэктомического синдрома.
Диагностический поиск как и у взрослых проводится с соблюдением стандарт-
ной процедуры двойного осмотра. На первом этапе оценивается функциональное 
состояние систем жизнеобеспечения – процедура АВСD, на втором – системная 
оценка анатомо-функциональных параметров в семи анатомических областях – «от 
пальцев ног до макушки». 
первичный осмотр – неотложная диагностика и неотложная помощь. Пси-
хоэмоциональные расстройства у травмированного ребенка могут иметь серьез-
ные последствия. У детей младшего возраста психоэмоциональный стресс, страх 
и боль могут не только усложнить продуктивный контакт для сбора анамнеза, вы-
полнения осмотра и диагностических процедур, но и обусловить мощную адренер-
гическую импульсацию, усугубляющую гемодинамические расстройства при шоке. 
Поэтому оценка психоэмоционального статуса ребенка и создание атмосферы до-
верия важный элемент адекватной диагностики и тактики лечения.
А – Air way – восстановление проходимости дыхательных путей. Оценка 
проходимости дыхательных путей не отличается от таковой у взрослых. Однако не-
обходимо помнить, что обтурационная асфиксия одна из наиболее частых причин 
гибели детей в возрасте до 3 лет.  Если ребенок в сознании, оценка проходимости 
дыхательных путей возможна при опросе: понятно произносимые слова свиде-
тельствуют о их проходимости. Если ребенок без сознания, то проходи мость ды-
хательных путей может нарушаться. Строе ние воздуховодных путей ребенка имеет 
особенности, в значительной степени отлича ющие их от взрослых размерами и ана-
томическим строени ем. Чем меньше ребенок, тем более выражена диспропорция 
между размером головы и ротоглотки. Так, язык у детей имеет относительно боль-
шой размер и легко может смещаться кзади, приводя к обструкции дыхательных 
путей, особенно при гипер трофии миндалин и аденоидальных тканей, а голосовая 
щель расположена ближе к ротовой по лости, чем у взрослых. Поэтому изменение 
положения головы при транспортировке бессознательного ребенка в положении 
на спине может способствовать асфиксии и требует выполнения тройного приема 
П.Сафара или введения воздуховода адекватного размера – гортань близко. При 
проведении эндотрахеальной интубации необходимо помнить и хрупкости и легкой 
ранимости тканей гортани. Для выбора адекватного размера интубационной трубки 
ее наружный диаметр необходимо соотнести с мизинцем ребенка. Трубка должна 
быть установлена на 2-3 см ниже уровня голосовых связок и фиксирована. При этом 
необходимо помнить, что трахея у детей до 3 лет короткая (5-7 см) и возможна 
блокада правого бронха, с другой стороны – поворот головы может легко извлечь 
плохо фиксированную трубку из-под связок. В обязательном порядке до интубации 
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трахеи необходимо оксигенировать ребенка и при наличии брадикардии ввести 
атропин, иначе возможна асистолия.
В – Breathing – восстановление вентиляции. Оценка эффективности венти-
ляции и дыханияу пострадавших детей основывается на традиционных клинических 
показателях. Частота дыхательных экскурсий у грудных детей до 40 в минуту, но 
с возрастом имеет тенденцию к уменьшению – дети школьного возраста дышат с 
частотой 20 в минуту. Дыхательный объем также с возрастом изменяется, соответ-
ственно от 7 до 10 мл/кг. Однако на частоту дыхания у детей могут в значительной 
степени влиять страх и боль, что необходимо учитывать при оценке дыхания. При 
обеспечении внешней респираторной поддержки у детей младшего возраста сле-
дует помнить о возможности ятрогенного повреждения мелких бронхов и альве-
ол при вентиляции. Кроме того, у этой категории пациентов может возникать страх 
удушения в лицевой маске, в таких ситуациях оксигенацию необходимо проводить 
через носовые катетеры.
С – Circulation – восстановление кровообращения. Оценка состояния кровоо-
бращения осуществляется по стандартным критериям: характеристикам перифери-
ческого пульса, уровню артериального давления, реакции ногтевого ложа, ритму 
и звучности сердечных тонов. У детей в норме средняя ЧСС с возрастом снижается 
со 140/мин. в 1 месяц жизни до 70/мин. –  к 15 годам. Параметры нормального 
артериального давления ребенка можно рассчитать по простым формулам: систо-
лическое АД – 80 мм Hg плюс удвоенный возраст в годах, диастолическое АД – две 
трети от систолического. Усредненные нормальные значения физиологических па-
раметров детей разного возраста представлены в (Табл. 15.1). 
Табл.15.1
нормальные значения физиологических параметров у детей







До 1 года – грудные 3-7 150-130 70-85 60-40 2
1-3 лет – ясельные 7-15 130-110 80-95 40-30 1,5
4-7 лет – дошкольники 15-25 100-90 90-105 30-22 1
8-11-15 лет – школьники 25-40-60 90-75 100-110 20-16 0,5
      
Особенности шока у детей. Травмы у детей часто сопровождаются значи-
тельной кровопотерей. В отличие от взрослых, к значительной кровопотере могут 
приводить ранения кожи в об ласти лица и черепа, вследствие обильного кровоснаб-
жения, но, тем не менее, доминируют внутриполостные повреждения и переломы 
костей таза. Например, для годовалого ребенка кровопотеря 60-120 мл уже может 
сопровождаться системными расстройствами гемодинамики. У детей младшего воз-
раста внутримозговые кровотечения могут быть значительными и сопровождаться 
гипотензией. С другой стороны, у этой категории пациентов при переломах бедра и 
длинных костей кровопотеря из-за малой мышечной массы, как правило, незначи-
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тельна. По этому наличие гипотензии при изолированных переломах длинных костей 
требует расширения диагностического поиска для выявления другого источника кро-
вотечения.
В отличие от взрослых, у ребенка клинические признаки шока развиваются 
при 20-25% дефиците ОЦК (Табл. 15.2). Значительные компенсаторные возмож-
ности организма ребенка часто позволяют удерживать артериальное давление в 
нормальных границах, однако при этом гиповолемия может приводить к расстрой-
ствам органного кровотока с развитием гипоксического поражения тканей. Поэто-
му ранними признаками, позволяющими своевременно выявить шок у ребенка и 
начать восполнение ОЦК, являются: бледность кожи, снижение температуры кожи 
конечностей в сравнении с туловищем, тахикардия, снижение пульсового давле-
ния, реакция ногтевого ложа, заторможенность. При этом у большинства детей по-
сле травмы вследствие психоэмоционального стресса и страха ЧСС может значи-
тельно повышаться, но при этом наполнение и напряжение пульса, уровень АД и 
реакция ногтевого ложа остаются нормальными. Гипотензия у ребенка – поздний 
признак шока и является показателем значительной кровопоте ри с дефицитом 
ОЦК 35-40% и более. Кроме того, измерение АД у детей часто проблематично ввиду 
исполь зования манжет неподходящего размера, что может способствовать получе-
нию неточных и даже ошибочных результатов. У детей младшего возраста на фоне 
гипотензии тахикардия может внезапно смениться брадикардией с последующей 
асистолией. Поэтому ключевые параметры гемодинамики требуют тщательного 
мониторирования.
Табл. 15.2
оценка тяжести геморрагического (травматического) шока у детей
параметры Шок I-II ст. ШокIII ст.
Терминальное состояние 
(IV ст.)
Дефицит оЦК Компенсированныйс ΔОЦК до 25%
Декомпенсированный
с ΔОЦК до 40%
Декомпенсированный
с ΔОЦК 45% и более
















тахикардия с тенденцией 
к брадикардии.
АД Нормальное. Умеренная гипотензия. Выраженная гипотензия 
(менее 50% от исходного). 
сознание Нормальное или 
легкое оглушение. 
Глубокое оглушение, 
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Инфузионная терапия шока у детей определяется исходя из веса ребенка. Объ-
ем циркулирующей крови ребенка оценивается в 80 мл/кг. При констатации шока, 
который инициируется 25% дефицитом ОЦК, базисный объем инфузии определяется 
из расчета 20 мл/кг раствора Рингера или других кристаллоидных плазмозамените-
лей, после чего проводится оценка гемодинамической реакции. При этом вследствие 
высокого риска гипотермии и ее неблагоприятных последствий в условиях гипотен-
зии все инфузионные среды должны быть согреты до 37°С. В зависимости от тяжести 
кровопотери объем инфузии может составлять соответственно 20-40-60 мл/кг. Состав 
и структура инфузионной терапии определяется в зависимости от тяжести шока иден-
тично таковой у взрослых. Оценка эффективности противошоковой терапии прово-
дится на основании ответной гемодинамической реакции на болюсное введение 
объема клисталлоидов из расчета 20 мл/кг (Табл. 15.3).
Табл.15.3
Гемодинамическая реакция на болюснуюинфузию 20 мл/кг раствора Рингера  
у детей с шоком
параметры положительная реакция Реакция отсутствует отрицательная реакция







и реакции ногтевого 
ложа.
чсс Снижение ЧСС наряду 






АД Более 80 ммHg или 
увеличение пульсового 
давления на 20 ммHg.
Динамики нет.
Снижение АД или 
потребность в 
вазопрессорах.
сознание Увеличение балла ШКГ. Динамики нет. Снижение балла ШКГ
Диурез 1-2 мл/кг/ч Динамики нет. Олиго-, анурия.
Тактика правильная необходима 
переоценка генеза 








Венозный доступ у детей младше 6 лет в условиях гиповолемии может ока-
заться серьезной проблемой даже у опытных специалистов. В критических ситуа-
циях при отсутствии венозного доступа рекомендуется внутрикостное введение 
жидкости путем пункции мозгового вещества большеберцовой кости непосред-
ственно ниже ее бугристости, либо в другие доступные метафизы длинных костей 
неповрежденных конечностей. Однако внутрикостную инфузию следует прекра-
тить после получения надежного венозного доступа.Данные зарубежных авторов 
рекомендуют внутрикостный путь введения инфузионных сред у детей как вполне 
безопасный. 
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Гипотермия у детей с несовершенной терморегуляцией развивается очень быстро. 
Большая площадь поверхности тела относительно его размеров, незначительное количе-
ство подкожной клетчатки способствуют повышенному расходыванию тепла. Осо-
бенно риск гипотермии реален у пациентов с ожогами, ранами, гипотензией и при 
полостных операциях. Опасность гипотермии в ее неблагоприятных последствиях, 
обусловленных нарушением перифе рической перфузии, которая определяет ишеми-
ческое поражение тканей с лактатацидозом. Восстановление периферического кровоо-
бращения на фоне лечения способствует реперфузионным системным расстройствам и 
коагулопатии. При этом реперфузионный компонент определяет не только эндотокси-
ческое воздействие, но и системное холодовое – фено мен «afterdrop» – в системный 
кровоток поступает охлажденная кровь, повышающая риск аритмий и асистолии.
Поэтому у детей с тяжелыми повреждениями необходимо создать все условия для 
согревания и поддержания комфортной температуры (нагревательные лампы, грел-
ки, покрывала, обогревание операционного стола, нагревание инфузионных сред, 
дыхательной смеси и т.п.). При этом необходимо контролировать условия согрева-
ния для предотвращения ожогов и перегревания у бессознательных и иммобили-
зированных пациентов.
Вторичный осмотр ребенка с политравмой 
включает тщательное объективное обследование 
всех семи анатомических областей тела раздетого 
пациента для выявления и детализации имею-
щихся анатомических повреждений, переоценки 
функциональных расстройств органов и систем, 
определения необходимых дополнительных ла-
бораторных, аппаратных и инструментальных ис-
следований с анализом полученных результатов. 
В структуру дополнительных исследований 
включают обоснованный объем исследований, 
доступный в данном стационаре, привлечение 
консультантов – педиатров, неонатологов, детских 
реаниматологов, «узких» специалистов смежных 
специальностей стационара либо службы сани-
тарной авиации. У всех пациентов обязательными 
являются УЗИ в объеме FAST-протокола, обзорная 
рентгенография (Рис. 15.4) грудной полости и ЭКГ.
Оценка тяжести педиатрической трав-
мы. Для объективной оценки тяжести травмы у 




ляющая с достаточной достоверностью прогно-
зировать неблагоприятный исход и осложненное 
течение травматической болезни (Табл.15.5).Рис. 15.4. обзорная 
рентгенограмма ребенка.
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Табл. 15.5
педиатрическая шкала травмы (PdTS) (Tepas J.J. et al., 1988)
Критерий\балл -1 +1 +2
Вес, кг менее 10 кг 10-20 кг более 20 кг
Вентиляция и 
дыхание
Необходима ИВЛ Необходима 
оксигенация
Норма




Гипотензия < 50% от 
исходного или
Пульс на артериях не 
определяется
Гипотензия > 50% от 
исходного или
Пульс на паховой и 
сонной артерии
АД – норма 
или
Пульс на лучевой 
(плечевой) 
артерии









11-12 баллов – травма легкой тяжести, риск осложнений и гибели минимальный.
10-9 баллов – травма средней тяжести, риск осложнений и гибели до 20%.
8 баллов и менее – тяжелая травма, риск осложнений и гибели максимальный.
* – если измерение АД не возможно, эффективность кровообращения оценивается по наличию 
пульса на периферических и центральных артериях. 
Оценка тяжести педиатрической травмы по P
d
TS является быстрым и эффек-
тивным способом прогнозирования динамики травматической болезни. Дети с 
травмой, оцененной в 8 баллов и менее, имеют высокий риск гибели и/или инва-
лидизации и подлежат немедленной госпитализации в отделение реанимации и 
интенсивной терапии.
чАсТные АспеКТы полиТРАВМы У ДеТей.
Тело ребенка имеет небольшой размер с компактным размещением «непро-
порционально» крупных органов, которые удерживаются слабым соединительно 
тканным фиксирующим связочным аппаратом и прикрываются эластичными и по-
датливыми костями скелета.  Такая анатомия даже в условиях низко инерционных 
травм способствует развитию сочетанных и множественных  повреждений.
Торакальная травма в структуре детской политравмы составляет 10-25%. 
Однако наличие травмы грудной клетки в абсолютном большинстве клинических 
ситуаций у детей – критерий, свидетельствующий о наличии тяжелых сочетанных 
повреждений других локализаций. Наиболее частое сочетание повреждений груди 
при политравме у детей – черепно-мозговая и абдоминальная травмы, которые сопрово-
ждаются самым высоким риском неблагоприятных исходов (45-80%).
Торакальные повреждения в большинстве наблюдений – следствие закрытой 
автодорожной травмы. При закрытой травме груди эластичность реберного карка-
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са у детей, способного деформироваться без переломов, способствует возникно-
вению тяжелых контузионных повреждений легких, сердца и крупных трубчатых 
структур без нарушения целостности ребер. Для переломов ребер и грудины у де-
тей необходима значительно большая сила внешнего воздействия, чем у взрослых. 
Наличие переломов ребер свидетельствует о вероятных тяжелых по-
вреждениях органов и структур ребенка, наличии смежных сочетанных 
повреждений и высоком риске неблагоприятного исхода.
При выявлении у ребенка контузионных повреждений, гемо- и пневмоторак-
са лечебная тактика не отличается от таковой у взрослых. Флотирующие оконча-
тые преломы ребер, травматические резрывы бронхов и  крупных сосудов у детей 
– встречаются крайне редко. Основной арсенал хирургического воздействия при 
закрытой травме груди – дренирование плевральных полостей, торакотомия при 
педиатрической травме – казуистика. Ранения грудной клетки встречаются практи-
чески исключительно у детей старшего возраста, тактика при них – не отличается от 
таковой у взрослых.
Абдоминальная травма у детей также наиболее часто встречается вслед-
ствие закрытой травмы при ДТП и в быту. Непосредственно после травмы дети, 
особенно младших возрастных групп, испуганы, плачут и кричат, при этом возни-
кает напряжение не только брюшных, но всех скелетных мышц. Кроме того, при 
крике маленькие дети могут заглатывать большое количество воздуха, что приво-
дит к перерастяжению желудка (аэрофагия) и напряжению мышц живота. Указан-
ные факторы могут значительно видоизменять данные объективного исследования 
брюшной полости. Поэтому до начала осмотра очень важно успокоить ребенка, при 
необходимости ввести седативные препараты. При вздутии живота, даже незначи-
тельном, ребенку необходимо завести зонд в желудок и эвакуировать содержимое 
– воздух. У детей с политравмой нередко развивается задержка мочи и поэтому 
катетеризация мочевого пузыря является обязательной процедурой, устраняющей 
вторичное напряжение брюшных мышц. Грубая и глубокая пальпация при обсле-
довании живота ребенка не допустима.При поверхностной пальпации – поглажи-
вании живота, ребенка желательно отвлечь разговором. Обследование живота у 
пациентов без сознания не отличается от такового у взрослых. Проникающее ранение 
живота, сопровождающиеся гипотензией – абсолютное показание к экстренной 
операции.  
Выбор дополнительных методов исследования при абдоминальной травме 
определяется характером повреждения и тяжестью состояния ребенка. В арсенале 
хирурга имеется три ведущих метода с сопоставимой эффективностью, при необхо-
димости дополняющих друг друга: компьютерная томография (КT), УЗИ и лапаро-
центез с перитопеальным лаважем. Неинвазивные диагностические исследования 
наиболее информативны у детей со стабильной гемодинамикой. КТ, особенно с 
двойным и тройным контрастированием – высокоинформативный диагностиче-
ский метод. Однако большинство функционирующих на постсоветском простран-
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стве КТ обладает высокой лучевой нагрузкой, недопустимой у детей, особенно при 
необходимости контрольного исследования. Этих недостатков лишены современ-
ные скоростные спиральные сканеры, обладающие наиболее высокой информа-
тивностью. УЗИ брюшной полости информативно при выявлении гемоперитонеума 
и при повреждениях паренхиматозных органов. Однако у пациентов с гипотензией, 
при сомнительной информативности КТ или УЗИ методом выбора является лапаро-
центез с перитонеальным лаважем.
При проведении лапароцентеза у ребенка необходимо помнить, что брюшная 
стенка значительно тоньше и податливее чем у взрослого. Поэтому во избежание 
ятрогенной травмы предпочтение следует отдавать открытой методике с соблюде-
нием абсолютного гемостаза. Для проведения перитонеального лаважа в брюшную 
полость вводят согретый до 37°С физиологический или раствор Рингера в объеме 
10 мл/кг (до 400 мл). Оценка отделяемого из брюшной полости по дренажу отли-
чается от таковой у взрослых. Показанием к лапаротомии является поступление по 
дренажу газа, кишечного содержимого или желчи, наличие при микроскопии рас-
тительных волокон. 
Наличие у детей крови в брюшной полости (по данным КТ, УЗИ, лапароцен-
теза) – не является первичным показанием к экстренной лапаротомии. 
В отличие от взрослых, у детей кровотечение из паренхиматозных органов (се-
лезенка, печень, почки) обладает высокой способностью к спонтанному гемостазу 
и отграничению гематомы. Стандартной процедурой у гемодинамически стабиль-
ных пациентов при повреждении селезенки, печени и почки в центрах педиатриче-
ской травмы является консервативная тактика с обеспечением динамической оцен-
ки количества отделяемой крови по дренажу после лапароцентеза. При стабильной 
гемодинамике или положительной гемодинамической реакции на проводимую 
инфузию (Рис. 15.3) и при поступлении из брюшной полости крови в количестве, 
не превышающем 40 мл/кг – показана консервативная тактика. Поступление из 
брюшной полости большего объема крови либо отсутствие положительной гемо-
динамической реакции на внутривенное введение 20 мл/кг инфузионных сред и 
при наличии крови в животе – показана экстренная лапаротомия.
Особенностью хирургической коррекции внутри брюшных повреждений у де-
тей является максимально возможная органосохраняющая тактика. Так, при травме 
селезенки спленэктомия у детей младших возрастных групп является достоверно 
установленным предрасполагающим фактором развития тяжелых (в т.ч. летальных) 
инфекционных и гнойно-септических осложнений (спленэктомический синдром). 
Поэтому для интраоперационной оценки тяжести ее повреждения обязательными 
являются мобилизация и адекватная визуализация органа. Показанием к спленэк-
томии являются только разрушение селезенки и/или магистральных сосудов ее во-
рот. При менее тяжелых повреждениях селезенку необходимо сохранить используя 
ушивания разрывов (после сдавления – «опорожнения » селезенки) или резекцию, 
аппликацию гемостатической губки («Тахокомб»), изолированную перевязку селе-
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зеночной артерии (при сохранении коротких артерий). Вторичное кровотечение 
после достигнутого гемостаза из селезенки у детей, как правило, не возникает. При 
вынужденной спленэктомии показана трансплантация изолированных фрагментов 
(1 см3) селезеночной паренхимы под большой сальник общим объемом до 1/3 уда-
ленного органа.
При повреждениях печени тактика не отличается от таковой у взрослых, за ис-
ключением крайне редкого использования резекций печеночной паренхимы. При 
развитии неконтролируемых кровотечений, как и у взрослых, показано использова-
ние тактики «damage control».  
В структуре прочих интраабдоминальных повреждений у детей наиболее ча-
сто встречаются разрывы двенадцатиперстной и тощей кишки у связки Трейтца, 
ушибы и разрывы брыжейки и поджелудочной железы, как следствие закрытой 
травмы живота в проекции позвоночника (рулевая травма велосипедиста). При 
переломах костей таза, вследствие его относительно малого размера, значительно 
чаще встречаются разрывы мочевого пузыря и отрывы уретры. Тактика при этих по-
вреждениях не отличается от таковой у взрослых.
Черепно-мозговая травма у детей наиболее распространенный вид по-
вреждений, возникающий вследствие автодорожной травмы, падений с велоси-
педа и большой высоты. Несмотря на то, что дети переносят нейротравму лучше 
чем взрослые, ЧМТ – самая частая причина неблагоприятных исходов в структуре 
педиатрической травмы. Наибольшему риску гибели при нейротравме подверже-
ны дети в возрасте до 3 лет. При политравме у детей резко возрастает тяжесть вто-
ричного гипоксического поражения травмированного мозга вследствие тяжелой 
кровопотери и шока. 
Особенностью детской нейротравмы является возможность развития 
гипотензии и шока при внутричерепном кровотечении, требующем 
проведения интенсивной инфузионной терапии.
Эта особенность обусловлена анатомией детского черепа и мозга. Объем го-
ловного мозга ребенка к 3-5 годам достигает 70-80% взрослого, при этом субарах-
ноидальное пространство слабо выражено и содержит незначительное количество 
ликвора, чем нивелируется ее гидродинамические защитные свойства и возрастает 
частота внутримозговых повреждений. С другой стороны, незаращение черепных 
швов способствует формированию объемных гематом за счет подвижности костей 
свода черепа и ее распространения в эпидуральное  и подапоневротическое про-
странство (Рис. 15.6). Эта способность к увеличению внутричерепного пространства 
у детей младшего возраста может приводить как к тяжелой кровопотере и шоку, так 
и к длительному отсутствию клинических проявлений тяжелых неврологических 
расстройств и нарушения сознания. 
Как и у взрослых, у детей наиболее тяжелыми следствиями ЧМТ являются 
отек и гипоксия мозга. Способность к изменению объема черепа у детей младше-
го возраста способствует длительному «светлому промежутку» до появления ти-
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пичных клинических 
проявлений отека 
мозга (головная боль, 
частая рвота, наруше-
ние сознания).В связи 
с этим часто возникает 
дилемма определе-
ния объема инфузион-
ной терапии при угро-
зе отека мозга, осо-
бенно у пациентов с 
гипотензией. Однако в 
педиатрической прак-
тике отек головного мозга менее фатальная проблема чем гипоксическое поражение 
мозга вследствие гиповолемии. Поэтому приоритет необходимо отдавать срочному 
восполнениюОЦК. Комбинация гипоксии и гиповолемии наиболее неблагоприятный 
прогностический признак у детей с ЧМТ. Только своевременное и адекватное вос-
полнение ОЦК позволяет избежать вторичного гипоксического поражения травмиро-
ванного мозга ребенка. Кроме того, профилактическое использование диуретиков у 
детей не показано – может потенцировать гиповолемию, поэтому их использование 
в раннем посттравматическом периоде требует строгих показаний. 
Для объективной оценки тяжести неврологических расстройств у детей младшей 
возрастной группы используется модифицированная шкала комы Глазго (Табл. 15.7).
Табл.15.7
Модифицированная педиатрическая шкала комы Глазго 
Глаза Речь Двигательные реакции баллы
Не открывает Не издает звуков Нет двигательной реакции на боль 1 


















Движение частью тела для прекра-
щения болевого раздражения 4 
Осознанная речь, 
обычный крик 
Отталкивает источник болевого 
раз дражения 5 
Простые движения по команде 6 
13-15 баллов – стойкое угнетение сознания легкой степени тяжести.
9-12 баллов – стойкое угнетение сознания средней степени тяжести.
3-8 баллов – тяжелое угнетение сознания, глубокая кома
Рис. 15.6. Расхождение швов черепа ребенка:  
рентгенограмма.
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Оценка тяжести неврологических расстройств ШКГ является быстрым и эф-
фективным способом прогнозирования динамики травматической болезни. Дети 
с травмой, сопровождающейся неврологическими расстройствами, оцененными в 
8 баллов и менее, имеют высокий риск гибели и/или инвалидизации и подлежат 
немедленной госпитализации в отделение реанимации и расширения диагности-
ческого поиска: КТ головного мозга, УЗИ брюшной полости и лапароцентез.  Таким 
пациентам показана срочная консультация нейрохирурга. 
В структуре спинальной травмы педиатрическая составляет 5-15%. Причи-
ной повреждения позвоночника у детей являются ДТП, кататравма и спортивная 
травма. Диагностика и тактика лечения спинальных травм у детей не отличается от 
таковой у взрослых. Особенностью педиатрической спинальной травмы является 




), которые в разных возраст-
ных группах составляют от 20% до 50%. Это обусловлено относительно большим 
размером головки ребенка в сравнении с шеей и слабостью связочного аппарата. 
Поэтому у пациентов с инерционной травмой (ДТП, кататравма) фиксация шейного 
отдела позвоночника является обязательной процедурой.
Особенностью травм опорно-двигательного аппарата у детей является 
высокий риск повреждения зон роста кости. Повреждение зон роста кости может 
сопровождаться нарушением нормального развития, роста и конфигурации кости, 
способствующей ранней инвалидизации ребенка. У детей младшей возрастной 
группы при сгибательном механизме травмы могут возникать переломы костей 
по типу «зеленой ветки», при сохраненной целостности физиологически более 
эластичной и толстой надкостницы. Переломы костей в области коленного суста-
ва у детей очень часто сопровождаются повреждениями как зон роста костей, так 
и магистральных сосудов. Вывихи у детей младшего возраста встречаются редко 
– хрупкость кости в метаэпифизарной зоне (зоне роста) обусловливает развитие у 
них переломо-вывихов. Рентгендиагностика костных повреждений у детей млад-
шей возрастной группы сопряжена с относительными трудностями ввиду слабой 
минерализации костей. В таких ситуация ведущее значение приобретают данные 
объективного осмотра и информация, полученная от родителей. В сомнительных 
ситуациях конечность должна быть иммобилизирована шиной, открытой лонге-
той или вытяжением до исключения костных повреждений детским травматоло-
гом. Наложение циркулярных гипсовых повязок на конечности у детей в остром 
посттравматическом периоде противопоказано ввиду высокого риска нарушения 
кровообращения в конечности при развитии перифокального отека (ишемическая 
контрактура Фолькманна). Абсолютное большинство переломов костей у детей ле-
чится консервативно.
Криминальная травма у детей. При обследовании и лечении детей, посту-
пивших с травмами, персоналу лечебного учреждения необходимо в обязательном 
порядке оценивать декларируемые или скрываемые обстоятельства неадекватных 
физических воздействий со стороны окружающих – родителей, родственников, вос-
питателей, знакомых и прочих лиц. По данным зарубежной литературы около 50% 
детей, перенесших тяжелую травму вследствие агрессии близких, при их возвра-
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щения в прежнюю семью – погибают в течение 1-3 лет. Поэтому выявление крими-
нальных повреждений у детей приобретает особую актуальность в наших условиях, 
когда неблагополучные семьи рожают и усыновляют детей для получения соци-
альных денежных пособий. Заподозрить подобную травму у ребенка и сообщить 
в правоохранительные органы следует в ситуациях, когда имеется несоответствие 
между информацией полученной от родителей и характером выявленных повреж-
дений.
РЕЗЮМЕ.
1. Политравма у детей наиболее часто возникает при ДТП и в быту вследствие воз-
действия травмирующего фактора на организм с компактным размещением «не-
пропорционально» крупных органов, удерживающихся слабым фиксирующим 
аппаратом и закрытых податливыми костями скелета.
2. Тактика лечения травмированного ребенка в большинстве клинических ситуаций 
идентична таковой у взрослых, однако особенности детского организма могут 
вносить в нее серьезные коррективы, обусловленные психоэмоциональной ла-
бильностью, высоким риском асфиксии, малым объемом циркулирующей крови, 
высоким риском гипотермии и инфекционных осложнений. 
3. Значительные компенсаторные возможности организма ребенка позволяют 
удерживать артериальное давление в нормальных границах при дефиците ОЦК 
превышающем 25%, однако при этом гиповолемия может приводить к расстрой-
ствам органного кровотока с развитием гипоксического поражения тканей и по-
следующей лавинообразной декомпенсацией. Гипотензия у ребенка – поздний 
признак шока и является показателем значительной кровопоте ри с дефицитом 
ОЦК 35-40% и более.
4. Торакальная травма вследствие эластичности ребер у детей приводит к тяжелым кон-
тузионным повреждениям легких, сердца, крупных сосудов и бронхов без переломов 
ребер; наличие переломов ребер свидетельствует о вероятных тяжелых внутренних по-
вреждениях и высоком риске неблагоприятного исхода.
5. Повреждение паренхиматозных органов с внутрибрюшным кровотечением у 
гемодинамически стабильных детей является показанием к консервативному 
лечению с динамической оценкой данных УЗИ или отделяемого по дренажу; по-
казанием к лапаротомии являются: поступление из брюшной полости крови при 
нестабильной гемодинамике на фоне противошоковой терапии, газа, кишечного 
содержимого и желчи.
6. При ЧМТ у детей возможно отсутствие выраженных неврологических расстройств, 
при наличии признаков кровопотери и шока, вследствие формирования объемной 
гематомы в условиях подвижности костей свода черепа и ее распространения в эпи-
дуральное  и подапоневротическое пространство.
Комбинированная политравма в абсолютном большинстве клинических ситу-
аций характеризуется значительным масштабом повреж дений и исклю чительной 
тяжестью состояния пострадавшего. Наиболее часто пациенты с этой категорией 
повреждений поступают в стационары из очагов пожара (выпрыгивание из горящих 
окон), терактов, взрывных катастроф в замкнутых пространствах (шахтная взрывная 
травма, при которой возникает газо-пламенная ударная волна с радиусом действия 
до 500 м) (Рис. 16.1, см. цв. вкл.). Наблюдаются открытые и закрытые повреждения 
нескольких анатомических областей – головы, груди, живота, позвоночника и ко-
нечностей, обширные ожоги кожных покровов, ингаляционные поражения дыха-
тельных путей и отравления токсическими продуктами горения. Тяжесть, характер 
и локализация анатомических повреждений, об ширность и глубина ожога опреде-
ляют в совокупности особенно сти патогенеза и клинического течения комбиниро-
ванной политравмы. Наиболее часто комбинированная политравма представлена 
комплексным поражением пациента механическим, высоко или низкотемператур-
ным термическим воздействием, реже наблюдаются поражения другими агрессив-
ными физико-химическими факторами (химические, лучевые и электроожоги). При 
этом первично диагностическая и лечебная тактика определяется видом домини-
рующего, более тяжелого в данный момент компонента травмы, а в дальнейшем 
– характером и тяжестью типовых патофизиологических процессов в динамике 
травматической болезни с ярко выраженным синдромом взаимного отягощения.
В структуре причин смертности населения от травм и их последствий на 
термические повреждения приходится 10-12%. При этом 80–90% пострадавших с 
термической травмой составляют лица трудоспособного возраста, а 20–30% из них 
– дети. Ежегодно в мире от ожогов умирает около 60 тыс. человек. В последние 
десятилетия существенно возросла тяжесть всех видов травм, что в большинстве 
регионов на постсоветском пространстве привело к увеличению длительности 
стационарного лечения в 1,2–1,3 раза и летальнос ти – в 2,0–2,2 раза. В структуре 
термической травмы пострадавшие с комбинированными механотермическими 
повреждениями составляют 0,7-1,8%. Наиболее значительно число комбинирован-
ных повреждений в условиях боевых конфликтов (6-12%), террористических актов и 
техногенных катастроф (20-80%). Комбинация меха нической травмы и термических 
поражений существенно влияет на тяжесть, динамику и исход травматической бо-
лезни. В специализированных центрах продолжительность стационарного лечения 
тяжелых механотермических повреждений, при благоприятном течении заболева-
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А. оЖоГи У посТРАДАВШиХ с полиТРАВМАМи
Ожог – открытое поражение кожи и подлежащих тканей, слизистых оболочек 
агрессивными термическими, химическими, электрическими и лучевыми факто-
рами, определяющими пролонгированную во времени их деструкцию. Физико-
химические свойства кожи (высокая теплоемкость и низкая теплопроводность) 
определяют ее способность относительно длительное время сохранять получен-
ную извне температуру и медленно терять. Таким образом, термическое повреж-
дение продолжается после прекращения внешнего воздействия, как будто “боль-
ной с ожогами продолжает медленно обжигаться” (Lorthioir, ХІХ в.).
патогенез ожогового поражения. Термическое поражение тканей возникает 
при температурном воздействии выше уровня денатурации белков (45°С) с образо-
ванием альбуминатного струпа, плотность струпа зависит от температуры воздей-
ствия. Так при воздействии температуры 60-80°С формируется «мягкий» – влажный 
струп (коликвационный некроз), при более высоко температурном – плотный и су-
хой (коагуляционный некроз). Толщина струпа – зависит от температуры и длитель-
ности воздействия.
Непосредственно в месте термической травмы – ожоговой ране – различают 
три градации поражения тканей. В центре – зона коагуляционного некроза (коагуля-
ции или струпа), по периферии – зона гиперемии с активной асептической воспали-
тельной реакцией. Промежуточное пространство между указанными погибшими и 
живыми тканями занимает более или менее протяженная зона парабиоза или стаза 
(Рис. 16.2). Парабиоз тканей – состояние между жизнью и смертью – обусловлен 
отсутствием локальной микроциркуляции вследствие экстравазации плазмы и стаза 
форменных элементов. И хотя клетки в этой зоне потенциально жизнеспособны, про-
лонгированное отсутствие тканевого обмена неизбежно увеличит количество погиб-
ших тканей. Поэтому адекватное лечение на всех этапах оказания помощи способно 
значительно снизить объем некроза тканей в области ожогового поражения. 
Неизбежным следствием ожоговой травмы является развитие локальной и 
системной воспалительной реакции с экстравазацией и потерей жидкой части кро-
ви, белков и медиаторной аутоагрессией. Вследствие этого при поражении 10-20% 
поверхности кожи уже в первые часы 
после травмы инициируются и прогрес-
сируют гиповолемия, гипопротеинемия, 
электролитные расстройства, определя-
ющие неизбежность развития ожоговой 
болезни. Однако у пациентов с комби-
нированными механо-термическими 
повреждениями посттравматические 
расстройства кровообращения и гипер-
динамическая системная воспалитель-
ная реакция обусловливают значитель-
ное увеличение масштаба тканевой Рис. 16.2. патоморфология ожогового 
поражения.
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деструкции, раннее развитие резистентных к терапии шока, органных дисфункций 
даже при первично нетяжелых термических и механических повреждениях.
Диагностический поиск при комбинированной политравме проводится с 
соблюдением стандартной процедуры двойного осмотра. 
1. Первичный осмотр или неотложная диагностика функциональных рас-
стройств систем жизнеобеспечения с определением необходимости в 
реанимационных мероприятиях.
2. Вторичный осмотр – объективное обследование «от макушки до паль-
цев стоп» с выявлением имеющихся анатомических повреждений, пере-
оценкой функциональных расстройств органов и систем, определением 
необходимых дополнительных лабораторных, аппаратных и инструмен-
тальных исследований с анализом полученных результатов.
При осмотре пациента необходимо раздеть для исключения пролонгации 
ожога вследствие тления одежды и снять драгоценности с тела. Пригоревшую 
одежду и фрагменты ее, «вплавленные» в струп – обрезаются по контуру раны и 
обильно ополаскиваются водой. Тяжело обожженные пациенты могут не страдать 
от боли, но серьезную проблему у них представляет прогрессирующая гиповоле-
мия. Поэтому наряду с ранним обезболиванием пациент должен получать адекват-
ную инфузионную терапию – волемическую ресусцитацию.
Первичный осмотр – неотложная диагностика и неотложная помощь 
проводится по стандартному протоколу АВС, как у любого пострадавшего с поли-
травмой.
А. Особенности реанимационных мероприятий. А – Airway – восстанов-
ление проходимости дыхательных путей наиболее актуальна у пациентов до-
ставленных из очагов пожара, взрывных катастроф, химического поражения. Кос-
венными признаками ингаляционного поражения дыхательных путей являются 
(Рис. 16.3, см. цв. вкл.):
• ожог кожи лица, особенно при наличии ожога груди и шеи, 
• обгоревшие волосы, брови, ресницы и волосы носовых ходов,
• наличие ожога слизистой ротовой полости, языка,
• осиплость голоса,
• сухой кашель и наличие сажи или копоти на слизистых и в мокроте,
• боль в груди при дыхании, тахипноэ, цианоз.
Выявление у пострадавшего любого из этих признаков позволяет предполо-
жить ингаляционное поражение дыхательных путей, требующее неотложных ле-
чебных мероприятий. 
Клинические признаки ожога дыхательных путей первично могут быть 
не выражены, нарастать постепенно и в течение суток потребовать 
ИВЛ и трахеостомии.
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В – Breathing– восстановление вентиляции при термической травме могут 
быть обусловлены:
• ожогом и отеком дыхательных путей;
• вдыханием копоти, сажи, токсичных продуктов горения с химическим по-
ражением дыхательных путей и легких (отек, пульмонит);
• отравлением угарным газом (СО). 
Отравление угарным газом в боль-
шей или меньшей степени всегда на-
блюдается у пациентов, поступивших 
из очага пожара (Рис. 16.4). Поскольку 
СО обладает в сотни раз большим срод-
ством к гемоглобину, он способен на 
длительное (до 4-6 ч) время выключать 
гемоглобин из транспорта кислорода, 
обусловливая гемическую гипоксию. 
Поэтому всем этим пациентам первич-
но показана ингаляция кислорода через 
маску, а при тяжелых отравлениях ИВЛ 
с ингаляцией 100% кислорода. Отрав-
ление СО имеет характерные признаки, 
выраженность которых зависит от его 
содержания в крови. Так, при концентрации СО менее 20 % клинические призна-
ки отсутствуют, при 30% появляются головная боль, тошнота, вишневый румянец 
щек (при шоке может отсутствовать), 40% – появляются одышка, эйфория или за-
торможенность, при более высокой концентрации пациенты утрачивают сознание. 
Смерть наступает при содержании СО в крови более 60%. 
С – Circulation – восстановление кровообращения. Оценка эффективности 
кровообращения при тяжелых ожогах часто затруднительна. Определение пери-
ферического пульса и артериального давления вследствие ожога или отека конеч-
ностей может быть невозможным или ошибочным. Наиболее доступными сред-
ствами мониторинга у обширно обожженных пациентов являются аускультативные 
характеристики, пульсоксиметр, доплер, ЦВД и диурез. 
Инфузионная терапия растворами кристаллоидов (Рингера) первично по-
казана при поверхностных ожогах более 10% (глубоких – более 5%) поверхности 
тела, при комбинированной травме – вне зависимости от тяжести ожога и меха-
нической травмы. Определить первичный объем инфузии при комбинированной 
травме сложная задача и требует оценки как исходного дефицита ОЦК, так и пер-
манентных жидкостных потерь с поверхности ожоговых ран. Для расчета вводи-









): на каждый кг массы больного и % ожогового поражения вводят 
4 мл раствора Рингера. В отличие от противошоковой терапии при механической 
травме при ожогах в структуре инфузионной терапии первично вводятся концен-
Рис. 16.4. отравление угарным газом –  
со (схема).
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трированные (20%-40%) растворы глюкозы – донаторов энергии. Введение опреде-
ленного объема инфузии проводится таким образом, чтобы половина была введе-
на в первые 8 часов, вторая половина – впоследующие 16 часов. При проведении 
инфузионной терапии непрерывно контролируют объем диуреза, который без сти-
муляции должен превышать 50 мл/ч. Обязательным элементом мониторинга дол-
жен быть контроль гликемии, поскольку в условиях шока (при восполнении ОЦК) 
гипергликемия может стимулировать осмотический диурез и вторичную гиповоле-
мию. Коррекция инфузионной терапии проводится на основании ответной гемоди-
намической реакции, что особенно актуально при комбинированной травме.
Вторичный осмотр пострадавших с комбинированной политравмой не от-
личается от стандартного и включает тщательное объективное обследование всех 
семи анатомических областей тела для выявления и детализации имеющихся ана-
томических повреждений, переоценки функциональных расстройств органов и 
систем с учетом физиологических особенностей термического поражения, опреде-
ления необходимых дополнительных лабораторных, аппаратных и инструменталь-
ных исследований с анализом полученных результатов. 
оценка тяжести комбинированной политравмы. Тяжесть механо-
термической травмы и первичный прогноз динамики травматической болезни 
определяются на основании следующих критериев: 
1. Тяжести анатомических повреждений по шкале NISS;
2. Тяжести ожогового поражения, с учетом индекса Франка;
3. Тяжести состояния пациента по шкале APACHE II.
Предварительная оценка тяжести и динамики термической травмы основана на 
определении площади и глубины ожогового поражения. Площадь и глубина ожога 
позволяют первично определить объем инфузионной терапии и хирургическую так-
тику. Первичная оценка глубины ожога часто субъективна и зависит от опыта врача, 
при этом истинная глубина поражения в первые 48 часов может изменяться.
Глубина ожогового поражения традиционно распределяется по степе-
ням. Наиболее распространены четырех и пяти уровневые градации  (Табл.16.5, 
Рис. 16.6- 16.9, см. цв. вкл.).
Табл.16.5






















отек и/или некроз 
эпидермиса
Гиперемия, отек кожи, образование 
тонкостенных пузырей с 
прозрачным содержимым (ІІ). 
Ожоговая поверхность влажная 
– «плачет», чувствительна даже к 
воздушному потоку. 
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IIIА степень II степень IIб степень
Дермальный 
поверхностный ожог – 
некроз кожи с 
сохранением ее 
придатков
Тонкий светло-желтый или серый 
струп, толстостенные напряженные 
пузыри с бурым или синюшным 
содержимым. Поверхность сухая, 
«плачут» участки вскрытых пузырей, 
контактная чувствительность 
сохранена.
IIIб степень III степень III степень
Дермальный 
глубокий ожог – 
тотальный некроз 
кожи и клетчатки до 
поверхностной фасции
Плотный и сухой, редко – 
влажный и тестообразный струп с 
обрывками эпидер миса по краям; 
цвет – от серого до темно-фио-
летового или черного. Контактная 
чувствительность отсутствует.
IV степень IV степень IV степень 
субфасциальный 
ожог – некроз кожи и 
подлежащих тканей
Плотный вдавленный струп 
серого или черного цвета, 
возможно обнажение мышц, 




отека или тромбоза определяет 
необходимость выполнения 
срочных вмешательств.
Оценка глубины ожогового повреждения непосредственно после трав-
мы и на протяжении первых 48 часов может быть ошибочной, посколь-
ку окончательное формирование некроза тканей определяется динами-
кой разрешения парабиоза тканей. 
Разнообразные способы первичной оценки распространенности некрозов 
при помощи красителей, светополимеризации и т.п. практического применения не 
получили. 
Рис. 16.6. патоморфология при различной 
глубине ожогового поражения.
Рис. 16.10. оценка площади ожогового 
поражения, «правило девяток».
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Площадь ожоговой поверхности традиционно выражаютв процентах при соот-
несении ее к общей площади поверхности тела. Наибольшее распространение сегодня 
получили две методики – «правило девяток» и «правило ладони» (Рис. 16.10).
“Правило девяток”(Wallace А., 1951) определяет площадь конкретных анато-
мических областей тела величиной, кратной девяти и выраженной в процентах от 
общей площади: голова и шея – 9%, передняя и задняя поверхность туловища – по 
18%, каждая верхняя конечность – по 9%,  каждая нижняя конечность – по 18%, про-
межность и наружные половые органы – 1%.
“Правило ладони”определяет площадь ладони (без пальцев) пациента равной 
1% площади его тела, что позволяет, после соотнесения ладони пациента и врача, 
спроэктировать над полигональной ожоговой поверхностью количество уклады-
вающихся ладоней и оценить суммарную площадь ожога.
У детей пропорции тела значительно отличаются от взрослых. Для определе-
ния площади ожога разработаны стандартные таблицы масштабирования анато-
мических сегментов в зависимости от возраста ребенка в процентах от площади 
поверхности тела (Табл.16.11).
Табл. 16.11
площадь (%) поверхности сегментов тела у детей различного возраста 
(по с.Lund, N.Browder, 1944)
сегмент тела (%)
Возраст (лет)
до1 года 1 год 5 лет 10 лет 15 лет Взрослый
Голова 19-20 17 13 10-11 8-9 7
Шея 2 2 2 2 2 2
Грудь 10 10 10 10 10 10
Живот 8 8 8 8 8 8
спина 11 11 11 11 11 11
Ягодицы 5-6 5-6 5-6 5-6 5-6 5-6
Гениталии 1 1 1 1 1 1
плечи (2) 8 8 8 8 8 8
предплечья (2) 5-6 5-6 5-6 5-6 5-6 5-6
Кисти 5 5 5 5 5 5
бедра (2) 11 13 16 17 18 19
Голени (2) 9-10 10 11 12 13 14
стопы (2) 5-7 5-7 5-7 5-7 5-7 5-7
Тяжесть ожогового поражения наиболее просто определяется при помощи 
интегрального показателя – индекса Франка (H.Frank, 1960 г.). Для определения 
индекса Франка (ИФ) каждый процент поверхностного ожога (соответственно I-III 
A ст. или I-II ст.) принимается равным 1 баллу ИФ. Каждый процент глубокого ожога 
(соответственно IIIБ-IVст. или III-IV ст.) – 3 баллам ИФ. Ожог дыхательных путей в за-
висимости от тяжести оценивается в 10-20-30 баллов ИФ. При суммировании итого-
вого балла ИФ оцениваю тяжесть поражения и вероятный прогноз: ИФ <30 баллов 
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– легкое поражение с благоприятным прогнозом; ИФ от 31 до 60 – поражение сред-
ней тяжести с относительно благоприятным прогнозом; ИФ от 61 до 90 – тяжелое 
поражение с сомнителеным прогнозом; ИФ более 91 – крайне тяжелое поражение 
с неблагоприятным прогнозом.
Первичная оценка тяжести комбинированной политравмы является доста-
точно сложной задачей ввиду ярко выраженного синдрома взаимного отягощения, 
который способен значительно осложнить и динамику и прогноз травматической 
(ожоговой) болезни во всех ее периодах. По данным Э.Я. Фисталь и соавт. (2006г)
синдром взаимного отягощения наиболее выражен при комбинации ожогов с ме-
ханическими повреждениями средней тяжести и тяжелыми, особенно при сочетан-
ной травме. Так, тяжелая механическая травма (25-45 баллов NISS) отягощает тяжесть 
ожога на 30 баллов ИФ (что соответствует поверхностному ожогу площадью 30%). 
Поэтому для оценки тяжести комбинированной политравмы необходимо учиты-
вать как тяжесть ожога, так и тя жестьмеханической травмы или ранения (Табл. 16.12).
Табл. 16.12
оценка тяжести комбинированной политравмы
Комбинированная 
политравма
Тяжесть травмы, по 
NISS
Тяжесть ожога, по 
индексу Франка прогноз
средней тяжести
NISS < 17 ИФ < 30
благоприятный
NISS < 25 ИФ < 60
Тяжелая
NISS 25-45 ИФ < 60
сомнительный
NISS < 45 ИФ 60-90
Крайне тяжелая
NISS 45-65 ИФ 60-90
неблагоприятныйNISS – любой ИФ > 90
NISS > 65 ИФ – любой
Тяжесть состояния пациента с комбинированной политравмой зависит от 
тяжести механической и/или термической травмы, но определяется функциональ-
ным состоянием систем жизнеобеспечения и является параметром изменяющимся 
в динамике. Поэтому требует отдельной оценки по функциональной шкале APACHE 
II или шкалам прогнозирования СПОД.
Клиническое течение. Ярко выраженный синдром взаимного отягощения при 
комбинированной политравме обусловливает развитие как более тяжелого, устой-
чивого к интенсивной терапии шока, так и высокий риск вторичных (метаболиче-
ских) органных и полиорганных дисфункций, гнойно-септических осложнений. Как 
правило, первично в клинической картине доминируют признаки механических 
повреждений, которые в динамике усугубляются проявлениями последствий тер-
мических поражений.
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Шок при механо-термической травме. При комбинированной политравме 
развивается наиболее сложный по патогенезу шок, ключевыми патогенетическими 
составляющими которого являются:
• выраженный гиповолемический компонент, обусловленный крове-, плаз-
мо- и лимфопотерей в зонах травматического и ожогового повреждения;
• первично значимый вазогенный и, часто, кордиогенный компоненты, вслед-
ствие тяжелого эндотоксикоза продуктами термической и механической де-
струкции тканей, протеолиза, анаэробного метаболизма, ацидоза и т.п.
Наряду с гиповолемией особое значение у этой категории пациентов приоб-
ретает генерализованная гипоксия с системным респираторным и метаболическим 
ацидозом. Такие компоненты термического поражения, как ожог дыхатель ных пу-
тей, термо-химические поражения легких и отравление угарным газом возводят 
гемодинамическую составляющую шока в степень, обусловливая развитие допол-
нительной гипоксической, циркуляторной и тканевой гипоксии.
Термическое поражение привносит к кровопотере, первичным механическим 
повреждениям тканей и органов дополнительную плазмо потерю, гемолиз эритро-
цитов и нарушение функции почек. Обусловленные ожоговой токсемией патологи-
ческие эффекты неизбежно длительны, более выражены и не могут быть устране-
ны хирургической коррекцией.
Таким образом, гиповолемия, токсемия, гемодинамические расстройства, на-
рушение транспорта кислорода и гипоксия тканей при комбинированной политрав-
ме определяет неизбежность ранних органных и полиорганных дисфункций даже 
при нетяжелых, взятых изолированно, механических и термических повреждениях.
В клиническом теченииожогового шока принято выделять 4 стадии. Критерия-
ми градации тяжести шока кроме типовых гемодинамических проявлений (ЧСС, 
АД, ЦВД, диурез) являются площадь и глубина поражения, тяжесть механических 
повреждений. Так, легкий ожоговый шок развивается при поверхностных ожогах 
площадью 20-30% или глубоких – до 10% поверхности тела с индексом Франка (ИФ) 
от 20 до 30 баллов. Ожоговый шок средней тяжести возникает соответственно при 
30-60% поверхностных или 10-20% глубоких ожогов с ИФ от 31 до 60 баллов.Тяже-
лый шок – при наличии 60—80% поверхностного или 40-60% глубокого ожога с ИФ 
от 61 до 90 баллов. Терминальное состояние развивается при 80% и более поверх-
ностного или 60% глубокого ожога с ИФ более 91 балла. 
Мониторинг пациента с комбинированной политравмой должен осущест-
вляться в ОРИТ и обеспечиваться максимально пристрастно вне зависимости от 
тяжести травмы и тяжести состояния пациента. Это обусловлено высоким риском 
ранней декомпенсации гемодинамики и лавинообразного прогрессирования 
СПОД у этих пациентов. Кроме контроля за параметрами гемодинамики, дыхания 
и диуреза обязательным является обеспечение центрального венозного доступа с 
динамическим определением ЦВД, постоянного мочевого катетера с почасовым 
определением диуреза и введение назогастрального зонда для декомпрессии ЖКТ 
и профилактики аспирационного синдрома.
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Ожог дыхательных путей значительно отягощает течение травматической 
болезни при комбинированной травме. Развитие резистентных к интенсивной 
терапии бронхопневмоний, пневмоний и респираторного дистресс-синдрома не-
редко обусловливает неизбежность гибели этих пострадавших. В общей структуре 
термической травмы поражение дыхательных путей при сопоставимой тяжести по-
вреждений увеличивает летальность на 20-25% и более (Э.Я.Фисталь и соавт., 2006). 
Тяжесть поражения трахео-бронхиального дерева и альвеол легких определяется 
не только температурой вдыхаемой воздушно-дымовой смеси, но и, часто в боль-
шей степени, химически агрессивными компонентами вдыхаемого дыма (сажа, 
жидкие смолы, токсичные продукты сгорания полимерных синтетических материа-
лов и т.п.). Эти разнодисперсные компоненты в дыхательных путях взаимодейству-
ют со слизью и экссудатом с образованием кислот и щелочей, которые в свою оче-
редь вызывают химическую деструкцию слизистой оболочки. При этом вследствие 
повреждения реснитчатого эпителия бронхов нарушается их дренажная функция, 
возникает и прогрессирует первично асептическая воспалительная реакция, ини-
циирующая как острое повреждение легочной ткани, так и системные индуциро-
ванные расстройства витальных функций (Рис. 16.13, см. цв. вкл.). 
Клиническая картина зависит от тяжести поражения дыхательных путей. 
Наиболее рано появляются «першение в горле», кашель, тахипноэ, лярингоспазм, 
затем, в ближайшие часы, развивается отек слизистой оболочки ротоглотки, ды-
хательных путей, которые и обу словливают нарушение их проходимости вплоть 
до асфиксии и острую дыхательную недостаточность. При ожоге дыхательных пу-
тей легкой степени вентиляционные и респираторные расстройства, как правило, 
отсут ствуют. При ингаляционном ожоге средней тяжести они манифестируют в бли-
жайшие 6-12 часов, при тяжелом – признаки острой дыхательной недостаточности 
развиваются непосредственно после ожога.
специфические виды ожоговой травмы. Контактные термические ожоги– 
возникают вследствие непосредственного соприкосновения кожи с высокотемпе-
ратурным субстратом (горячие жидкости, раскаленные предметы, расплавленные 
металлы и др.). Горячие жидкости способны растекается по поверхности тела, ча-
сто обусловливая большую площадь ожога. При ожоге кипятком возникает коллик-
вационный некроз – влажный струп, для которого характерна более выраженная 
интоксика ция и раннее инфицирование. Ожоги, вызванные раскаленными предме-
тами и малотекучими жидкостями (смолы, металлы)четко отграничены площадью 
соприкосновения. Они часто небольшие по площади, но сопровождаются глубоким 
коагуляционным некрозом тканей – ожог ІІІ-IV степени с обширной зоной параби-
оза прилежащих тканей. Вязкие (малотекучие) горячие вещества практически не 
растекаются по поверхности кожи, однако прилипают к ране и отделяются только в 
блоке со струпом. Для термических ожогов пламенем характерно мозаичное пора-
жение кожи и циркулярные ожоги конечностей с формированием коагуляционного 
некроза и сухого струпа. При воспламенении одежды ее фрагменты способны глу-
боко внедряются в обожженные ткани. Термическая травма, полученная в очагах 
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пожаров и взрывов, часто сопровождается ожогом дыхательных путей, отравлени-
ем угарным газом и продуктами горения, психическими расстройствами.
Дистантные термические ожоги – возникают при действии повреждающе-
го фактора без непосредственного контакта с кожей, наиболее часто это солнечные 
ожоги, ожоги от вспышки электрической дуги, ультрафиолетового или инфракрас-
ного излучения. Обычно это поверхностные ожоги, однако часто подобные ожоги 
сопровождаются поражением глаз.
Лучевые ожоги возникают при поражении кожи радиоактивным излучени-
ем: контактно – при попадании на кожу радиоактивных веществ (альфа- и бета-
излучение – поражают поверхность кожи), или дистантно – при воздействии гамма- 
или нейтронного излучения (поражают ткани на всю глубину). Клиническая картина 
лучевых ожогов зависит от вида излучения и дозы радиации. Первично на коже 
появляется эритема, но если доза радиации значительна – возникают пузыри, мок-
нущие раны – язвы, которые не заживают длительное время. 
Химические ожоги. Наиболее часто химическое поражение кожи и слизи-
стых вызывают кислоты, щелочи и нефтепродукты. Как правило, химические ожо-
ги оказываются более глубокими, чем выглядят при первичном осмотре. Тяжесть 
химического ожога определяется количеством химиката, его  концентрацией и про-
должительностью экспозиции. Щелочи, при сопоставимом объеме и концентра-
ции, способны вызывать гораздо более тяжелые повреждения, чем кислоты. Это 
обусловлено характером взаимодействия тканей с агрессивным веществом. Щелочи 
вызывают колликвационный (влажный) некроз тканей с эмульгированием жиров 
и «разжижением» тканей, способствуя ее глубокому проникновению. Кислоты же 
вызывают коагуляционный некроз с образованием сухого альбуминатного струпа, 
препятствующего проникновению кислоты вглубь (Рис. 16.14, см. цв. вкл.). Поэтому 
сроки оказания первой помощи значительно влияют на тяжесть химического пора-
жения. Основной задачей при этом является удаление химиката путем его смывания 
большим количеством воды на протяжении 5-10 минут для кислот и 20-30 минут для 
щелочей. Если на коже имеется сухое вещество, до смывания водой его необходимо 
удалить. В программу лечения ожогов, вызванных щелочами, рекомендуют включать 
непрерывный лаваж водой очагов поражения на протяжении первых 8 часов.
Оказание первой помощи путем нейтрализация химиката недопусти-
мо, поскольку реакция нейтрализации сопровождается образованием 
агрессивных веществ и тепла, и может обусловить дополнительное 
повреждение тканей. 
Электрические ожоги возникают при непосредственном взаимодействии 
источника электроэнергии с телом пациента. Электротравма при воздействии то-
ков высоковольтных производственных установок и линий электропередач, может 
сопровождаться механической травмой и ожогами пламенем (Рис. 16.9, см. цв. 
вкл.). Возникающие при этом электрические ожоги сопровождаются тяжелыми и 
глубокими поражениями тканей, часто с незначительными поверхностными из-
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менениями. Ток высокого напряжения по пути своего прохождения – по «петле 
тока» – способен вызывать значительные электро-термические поражения мышц, 
магистральных сосудов и внутренних органов. Низкая электропроводность кожи и 
подкожной клетчатки сводит кожные проявления к минимуму – характерны толь-
ко точки «входа» и «выхода» тока в местах контакта кожи с источником энергии 
и «заземления», появление «электрометок» или «знаков тока» по ходу тромбоза 
сосудов. В результате преобразования электрической энергии в тепловую образу-
ются субфасциальные ожоги ІІІ-IV степени с формированием зон коагуляционного 
(сухого) некроза, вплоть до обугливания участков тела. При массивном поражении 
мышц происходит высвобождение большого количества миоглобина с развитием 
острой почечной недостаточности, подобно краш-синдрому. Прохождение элек-
трического тока через сердце, легкие и структуры нервной системы, сопровожда-
ется их тяже лыми повреждениями и приводит к выраженным расстройствам их 
функций. Наиболее опасны поражения сердца, сопровождающиеся аритмиями, 
нарушением проводимости, инфарктами миокарда, фибрилляцией желудочков и 
асистолией. При поражении легких возможно развитие отека легких, пневмоторак-
са, травматической асфиксии. Со стороны ЦНС – наиболее часты судороги, паре-
зы, параличи, расстройства сознания и т.п. В программе лечения электротравмы 
следует большое внимание уделять прогнозированию и коррекции расстройств 
сердечной деятельности, контролю уровня миоглобинурии и профилактике мио-
глобинурийного нефроза. 
Тактика лечения ожоговых ран. Первичная хирургическая обработка ожо-
говых ран относится к категории срочных вмешательств и производится после 
реанимационно-гемостатических и экстренных операций. Обработку ожоговых 
ран осуществляют на фоне проводимой противошоковой терапии и адекватного 
обезболивания. Ожоговую поверхность очищают от загрязнения, инородных тел, 
отслоенного эпидермиса и обрабатывают неагрессивными растворами антисептиков 
(хлоргесидин, диоксидин, декасан, калия перманганат и др.). При эпидермальных 
ожогах надсекают и опорожняют пузыри, укладывая и неудаляя эпидермис. При дер-
мальных ожогах лечебные мероприятия должны быть направлены на формирование 
сухого струпа (влажно-высыхающие повязки с антисептиками, подсушивание фенами, 
инфракрасными излучателями). Формирование сухого струпа дает возможность 
эпителизации раны под струпом, влажный струп способствует развитию инфекции, 
нагноению раны и расплавлению струпа. Обширные и циркулярные глубокие ожоги 
шеи, груди и конечностей первично требуют выполнения декомпрессивных опера-
ций, а после выведения из шока – некрэктомий, фасциотомий, ампутаций сегментов 
конечностей и этапных аутодермопластик.
Местное лечение ожоговых ран традиционно осуществляют закрытым и от-
крытым способом, однако в клинической практике чаще используется закрытый 
– ведение ран под повязками. Медикаментозное лечение ожоговой поверхности 
проводят в соответствии с фазами раневого процесса. Особенностями лечения 
ожоговых ран является необходимость выполнения порой многоэтапных хирурги-
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ческих вмешательств, направленных на ускорение очищения ран, снижение эндо-
токсикоза и пластическое закрытие раневых поверхностей. 
Хирургические вмешательства при глубоких ожогах можно распределить на 
3 группы: 
• декомпрессивные операции, 
• некрэктомии (иссечение струпа, некрозов мышц и костей, ампутации), 
• дермопластики (ауто-, ксено-, аллодермопластики).
Декомпрессивные операции (Рис. 16.15 – 16.17, см. цв. вкл.) выполняются при 
наличии глубоких циркулярных ожогов шеи, груди и конечностей, относятся к ка-
тегорииэкстренных или срочных и выполняются в структуре противошоковых ме-
роприятий. Они направлены на предупреждение асфиксии и критической ишемии 
тканей вследствие прогрессирующего субфасциального отека. Производятся про-
дольные разрезы кожного струпа и фасций, количество и длина которых определя-
ется локализацией ожога. При протяженных циркулярных поражениях ко нечностей 
продольные (не менее трех) разрезы дополняются поперечными разрезами в виде 
«крупных клеток», разделенные такими декомпрессивными разрезами участки не-
кроза позволяют четко проявляться демаркации 
некроза и упрощают последующую некрэктомию. 
Рассечение фасций обязательно при подозре нии 
на некроз мышц, особенно при высоковольтных 
электрических ожогах и тромбозах магистраль-
ных сосудов, что позволяет произвести их реви-
зию и мионекрэктомию – важный элемент про-
филактики реперфузионного синдрома и мио-
глобинурийного нефроза. Фиксацию скелетных 
повреждений в зонах с ожоговыми поражениями 
конечностей осуществляют исключительно аппа-
ратами внеочаговой фиксации, что позволяет в 
дальнейшем проводить адекватное лечение ран.
Основной проблемой лечения глубоких 
ожогов является определение сроков хирургиче-
ского закрытия ран. При консервативном подхо-
де к лечению ориентируются на сроки спонтан-
ного отторжения струпа на 3-5 неделе, после чего 
на сформированные грануляции осуществляют 
транс плантацию кожных лоскутов. Однако такой 
подход значительно усугубляет эндотоксемию, 
увеличива ет риск раневого истощения, гнойно-
септических осложнений и при комбинирован-
ной политравме сопряжен с большой вероятно-
стью неблагоприятного исхода. Поэтому методом 
выбора лечения глубоких ожоговых поражений 
Рис. 16.15. Зоны выполнения 
декомпрессионных разрезов  
при циркулярных ожогах (схема).
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при политравме является тактика ранних хирургических вмешательств, 
которые выполняют в сроки, определенные для срочных вмешательств, после 
выведения пациента из шока. Основной задачей ранней хирургической тактики 
является превращение ожоговой раны в «операционную», чем обрывается 
патогенез ожоговой болезни за счет резкого снижения тяжести эндотоксемии, 
более эффективной профилактики гнойно-септических осложнений, а также 
улучшения функциональных и косметических последствий. 
В структуре ранних хирургических вмешательств ключевое место принадле-
жит ранней некрэктомии с тангенциальным иссечением ожогового струпа и одно-
временной аутодермо пластикой или закрытием раны ало/ксенотрасплантатом 
(Рис. 16.18 – 16.20, см. цв. вкл.). При комбинированной политравме эти вмешатель-
ства могут быть выполнены одномоментно или многоэтапно. Одна либо несколько 
операций производятся в первые 48-72 часа, либо на 7-14 сутки, с обязательным 
исключением хирургической агрессии в период формирования процессов долго-
временной компенсации. Важным элементом успеха является предоперационная 
профилактика бактериального инфицирования ран путем применения антисепти-
ков и подсушивания струпа.
При планировании ранней некрэктомии и аутодермопластики необходимо 
учитывать, что при иссечении струпа с площади соответствующей 1% поверхности 
тела кровопотеря составляет 30-50 мл. Поэтому у пациента показатели общего 
белка крови должны быть не ниже 50 г/л, гемоглобина – 100 г/л. Абсолютными 
противопоказаниями для проведения ранних хирургических вмешательств 
являются шок с нестабильной гемодинамикой, инициированные органные и поли-
органная дисфункции, относительными – наличие раневой инфекции.
По данным Э.Я. Фисталь и соавт. (2006) максимальная площадь некрэктомии 
может составлять 20% от площади тела, при большей площади некрозов ее следу-
ет разделить на 2 или 3 этапа через 2-3 суток после первого. При этом улучшение 
состояния больных наступает только если при первой некрэктомии иссекается не 
менее 70% всех некротических тканей, а одномоментное иссечение менее 50% не-
крозов приводит даже к временному ухудшению их состояния. 
Обязательным компонентом ранних некрэктомий является одномомент-
ное закрытие раневой поверхности сетчатыми аутодермотрансплантатами (с 
кратностью увеличения их поверхности сетчатыми перфорациями в 2-4 раза) 
(Рис. 16.21, см. цв. вкл.) или их временное закрытие ало- или ксенотрасплантатами. 
При ранних вмешательствах добиться радикального иссечения всех нежизнеспо-
собных тканей часто невозможно, поэтому в таких ситуациях возможно частичное 
«сплывание» или отторжение 10-20% пересаженной кожи. 
При дермальных ожогах некротический струп иссекают послойно толщиной 
0,3-0,5 мм по направлению к визуально здоровым тканям. Дозирование среза 
позволяет минимизировать некрэктомию и сберечь придатки кожи – источники 
естественной эпителизации. Трансплантации дермального лоскута на подкожно-
жировую клетчатку в большинстве клинических наблюдений дает неблагопри-
ятные результаты – приживается до 50% кожи, что недопустимо при обширных 
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ожогах. Оптимальной тактикой является укладка лоскута на фасцию после иссече-
ния клетчатки, что оптимизирует результаты приживления лоскута до 70-80%. При 
ожогах IV степени после некрэктомии закрытие ран должно выполняться полно-
слойным лоскутом на сосудистой ножке для оптимизации реваскуляризации по-
раженной области.
б. ниЗКоТеМпеРАТУРные поРАЖениЯ пРи полиТРАВМе 
Температура окружающей среды, за редким исключением, ниже температу-
ры тела человека, что создает условия для холодовых поражений у пациентов с тя-
желыми травмами. Традиционно различают первичную и вторичную гипотермию. 
Первичная гипотермия развивается под влия нием внешних низкотемпературных 
воздействий, достаточных по интенсивности для устойчивого снижения темпера-
туры тела (переохлаждение здоровых лиц). Вторичная гипотермия возникает как 
осложнение у пострадавших с травмами, внешним сдавливанием и обездвижени-
ем, шоком, комой, трофическими расстройствами и т.п. В условиях катастроф часто 
наблюдаются сочетания общего переохлаждения и отморо жений.
Наличие переохлаждения существенно ухудшает клиническую ситуацию и про-
гноз у пациентов с механическими повреждениями. С одной стороны, клинические 
проявления гипотермии неспецифичны (расстройства сознания, кровообращения, 
дыхания и мочеотделения) и могут быть адекватно оценены лишь при достаточ ной 
настороженности, а по пытки экстренно нормализовать функциональные расстрой-
ства у этих пациентов могут оказаться не просто безуспешными, но и опасными. С 
другой стороны, согревание у гипотермичных пациентов с политравмой при наличии 
повреждений головы и груди повышает риск развития отека мозга и легких.
патогенез холодовой травмы. В отличие от действия высоких температур с 
«узким» критическим порогом жизни (коагуляция белка при температуре 45-55°С), 
порог нижней температур ной границы значительно шире, ввиду отсутствия по-
добного эффекта даже при замораживании. Организм человека обладает высокой 
устойчивостью к низкой температуре и погибает при пролонгированной гипотер-
мии со сни жением внутренней (ректальной) температуры ниже +22°С. При этом 
структуры тела человека подвергаются действию низких температур неодинаково: 
в ответ на гипотермию, организм периферической вазоконстрикцией «отключает» 
кровоснабжение «тканевого покрова» – кожи, под кожной клетчатки и скелетных 
мышц от жизненноважных внутренних органов и систем. Подобная централизация 
кровообращения способствует относительно длительному поддержанию внутрен-
ней температуры в физиологически «комфортных» условиях. Поэтому покровные 
ткани значительно раньше и дольше испытывают действие патогенных низких тем-
ператур, при этом местная гипотермия далеко не всегда сопровождается об щей 
гипотермией, с другой стороны внутренняя гипотермия всегда сопровождается пе-
риферической (Рис. 16.22).
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Массивная кровопотеря при тяжелой политравме приводит к разви-
тию системной гипотермии (до 34-32°С) вне зависимости от темпера-
туры окружающей среды. 
Причиной смерти организма 
при гипотермии является сниже-
ние температуры органов и систем 
организма до +25-22°С вследствие 
дискоординации регуляторных про-
цессов систем жизнеобеспечения. В 
тоже время гибель тканей покровов 
тела всегда обусловлена цитолизом 
вследствие замораживания внутри-
клеточной воды с образованием 
кристаллов льда, дегидратации и 
нарушения микроциркуляции с по-
следующей критической гипоксией 
тканей, результатом чего являются 
некроз тканей с последующим раз-
витием реактивного воспаления. 
Особое значение в патогенезе холо-
дового поражения имеет реперфузия 
– восстановление кровотока в процессе согревания, которая сопровождается по-
ступлением от периферии охлажденной крови – феномен «aft erdrop» и вторичным 
снижением внутренней температуры тела, что в комплексе с эндотоксемией повы-
шает риск острой сердечно-сосудистой недостаточности. 
В структуре холодовой травмы различают локальные поражения или отморо-
жения и общее переохлаждение или замерзание (Рис. 16.23).
Тяжесть низкотемпературных поражений определяется комплексом взаимо-
зависимых параметров:
• условия внешней среды – уровень температуры, влажности, сила ветра, 
длительность экспозиции, наличие и качество одежды;
• состояние организма – наличие ран и переломов, нарушений кровообращения 
(травма и шок), обездвижение, полиморбидность (возраст).
Так у обездвиженного пациента фатальная гипотермия может возникнуть уже при 
внешней температуре +10-15°С, а отморожения тканей – при температуре выше 0°С.
локальная холодовая травма. Отморожение или острое низкотемператур-
ное поражение ограниченных по площади тканей человеческого тела. Характер ло-
кального поражения тканей зависит от интенсивности охлаждения и теплоотдачи. 
Клинические проявления отморожений различны при низкотемпературном 
воздействии холодного воздуха и при контактных поражениях, при резком охлаж-
дении, вплоть до «оледенения» мягких тканей. 
Рис. 16.22. «Централизация» температуры 
при переохлаждении (схема).
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Отморожения, подобно ожогам, классифицируются по глубине (I-IV степень) и 
площади поражения. В клиническом течении местных проявлений при отмороже-
нии различают два периода:
• дореактивный или скрытый и
• реактивный.
В дореактивном периоде глубину и площадь отморожения определить не 
представляется возможным. Ведущими проявлениями в этот период являются: на-
растающая боль, легкое покраснение или бледность наряду с местным снижени-
ем температуры, снижением или потерей чувствительности пораженных участков. 
Продолжительность этого периода определяется масштабом поражения и завер-
шается с полным согреванием тканей (Рис. 16.24, см. цв. вкл.). 
В реактивном периоде (Рис. 16.25, см. цв. вкл.) проявляются признаки мест-
ных тро фических расстройств, некрозов и реактивного воспаления тканей. Окон-
чательные границы некроза тканей проявляются на протяжении 5-7 суток и более. 
Традиционно выделяют четыре степени отморожения, при этом поражения I-II сте-
пени относят к поверх ностным, III-IV – к глубоким:
• Первая степень: гиперемия и отек без некроза кожи.
• Вторая степень: гиперемия, цианоз и отек с поверхностным некрозом 
кожи в форме эпидермальных пузырей, напол ненных прозрачным же-
леобразным содержимым и сохраненной чувствительностью дна пузыря.
• Третья степень: некроз всей толщи кожи и подкожной клетчатки с фор-
мированием толстостенных пузырей с темным буро-синим содержимым 
и утратой болевой чувствительности дна пузырей. 
• Четвертая степень: некроз кожи, подлежащих мягких тканей и костей, с 
клиническими признаками отморожения III степени, которые к 5-7 суткам 
проявляются влажной гангреной или му мификацией тканей. 
Рис. 16.23. Хирургическая тактика при переломах костей (схема).
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Хроническое локальное низкотемпературное поражение тканей развива-
ется при температуре от 0°С до +10°С вследствие длительного чередования перио-
дов охлаждения и согревания, при которых формируется холодовой нейроваскулит 
с поражением эндотелия капилляров и окклюзией сосудов микроциркуляции. Наи-
более частыми проявлениями такого вида поражений являются: 
• Ознобление – легкая форма хронического низкотемпературного пора-
жения кожи открытых частей тела после повторного воздействия холода 
(около 0°С) во влажной и ветреной среде. Наиболее часто это профессио-
нальное заболевание моряков, рыбаков, сплавщиков леса, альпинистов. 
Протекает в форме плохо поддающихся лечению дерматитов с клиниче-
скими признаками отморожения І-ІІ степени на незащищенных от атмос-
ферного воздействия участках тела – лице, тыле кистей рук, задней по-
верхности предплечий, передней поверхности голеней. 
• Траншейная (иммерсионная) стопа (Рис. 16.26, см. цв. вкл.), описана у 
солдат, вследствие хронического переохлаждения влажных ног в услови-
ях невысокой температуры (1оC до +10оC) с повторным их согреванием 
до нормальной температуры. Поражение тканей развивается на фоне ве-
нозного застоя с интерстициальным отеком при прогрессирующих трофи-
ческих расстройствах. Первично развиваются застойная гиперемия, отек, 
интенсивная боль, затем – появляются пузыри с геморрагическим содер-
жимым, язвы и некрозы тканей. Часто при некрозе покровных тканей 
стопы сохраняется жизнеспособность ее более глубоких структур. Ослож-
нением траншейной стопы может явиться гангрена конечности и сепсис.
общее переохлаждение (замерзание) или системная гипотермия. Общее 
переохлаждение (замерзание) – это патологическое состояние, обусловленное 
снижением внутренней температу ры тела менее 35°С. Патогенез общего охлажде-
ния в морозной воздушной среде и в холодной воде подобны, однако вследствие 
высокой теплопроводности в воде смертельное переохлаждение наступает в 10-20 
раз быстрее. По той же причине у пострадавших, одетых в  мокрую одежду и об-
увь переохлаждение развивается значительно быстрее и возрастает вероятность 
локальных отморожений даже при невысокой плюсовой температуре.
Наиболее сложна для диагностики вторичная гипотермия, развивающаяся у па-
циентов с тяжелой травмой и шоком даже при «комфортной» температуре внешней 
среды, без явного переохлаждения. У пациентов с политравмой клиническую кар-
тину, как правило, определяют ведущие признаки имеющихся повреждений и шока. 
В таких условиях характерные проявления общего переохлаждения, такие как холод-
ная кожа, тахи- и брадикардия, нерегулярное дыхание, спутанность сознания и ади-
намия, – могут быть несвоевременно оценены, истолкованы и обусловить неадек-
ватную терапию. Так, брадикардия (аритмия) и коагулопатия при тяжелой травме бы-
вают обусловлены гипотермией и, поэтому, чрезвычайно устойчи вы к любым меди-
каментозным воздействиям, но моментально купируются при согрева нии пациента.
Общее переохлаждение (замерзание) развивается в результате как длитель-
ного патологического воздействия низкой температуры, так и при несостоятельно-
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сти терморегуляции организма при тяжелой травме и шоке, и проявляется прогрес-
сированием функциональных расстройств основных систем жизнеобеспечения. 
Первичная постагрессивная реакция на охлаждение реализуется компенсаторной 
тахикардией, тахипноэ, увеличением диуреза, однако, если гипотермия прогресси-
рует – развиваются признаки дезадаптации: брадикардия и гипотензия, угнетение 
сознания, дыхания и мочеотделения, двигательной активности. Таким образом, 
прогрессирующая гипотермия является патологическим состоянием, ко торое без 
адекватных лечебных мероприятий нередко обусловливает гибель пострадавшего.
Клинические проявления.Традиционно различают три степени тяжести обще-
го охлаждения (замерзания):
• Легкая степень – адинамическая – развивается при снижении кожной 
температуры до 32°С, а ректальной – до 35°-33°С. Пациенты в сознании, 
жалуются на боль в местах повреждений и отморожений, на ощущение 
замерзания; они адинамичны, вялы, сонливы, речь затруднена, кожа в 
виде «гусиной», бледная с «мраморной» синюшностью, возможны озноб 
и мышечная дрожь. Параметры пульса, АД и дыхания в пределах нор-
мальных значений.
• Средней тяжести – ступорозная – при снижении кожной темпера-
туры до 28°-26°С, ректальной – до 32°-30°С. Сознание сохранено, но 
угнетено вплоть до сопора, контакт формальный: выраженная сонли-
вость, бессмысленный взгляд, отсутствие мимики, возникает состояние 
«обманчивого комфорта» и пострадавшие засыпают. Кожа холодная, 
бледная с «мраморным» окрашиванием, движения резко затруднены – 
оцепенение. Прогрессируют брадикардия, гипотензия – на уровне 100-80 
mmHg, ды хание редкое и поверхностное.
• Тяжелая степень – судорожная – температура тела снижается до 26°С и 
ниже, ректальная – до 29°С и ниже. Сознание отсутствует. Кожа бледная, 
холодная. Конечности приведены к туловищу, попытки распрямить их 
встречают сопротивление, мышцы брюшной стенки на пряжены. Харак-
терны судороги, тризм с прикусыванием языка. Пульс редкий, определя-
ется на сонных или бед ренных артериях, выраженная гипотензия, дыха-
ние редкое и поверхностное, зрачки сужены, слабо реагируют на свет. 
Высокий риск развития фибрилляции желудочков.
Диагностика. Своевременная диагностика общего переохлаждения при тя-
желой травме на ранних этапах возможна только при исходной настороженности 
и целенаправленном выявлении характерных признаков. Ключевым критерием 
констатации системной гипотермии является уровень ректальной температуры. 
Важным аспектом для объективизации всего диагностического поиска является 
раннее согревание пациента. 
Неотложная помощь. Пациентам, доставленным в терминальном состоянии 
констатировать летальный исход без согревания недопустимо, т.к. с нормализаци-
ей температуры функции жизнеобеспечения «умершего» пациента могут полностью 
восстанавливаться. Про ведение сердечно-легочной реанимации при критической ги-
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потермии сопряжено со значительными трудностями: ригидность грудной клетки и 
ухудшение сжимаемости сердца и эластичности легких, необходимость проведения 
длитель ной (40-60 мин.) реанимации. В литературе имеются описания множества 
клинических ситуаций с эффективной реанимацией у пациентов с гипотермией как 
при исходном продолжительном (более 60 минут) отсутствии признаков жизни, так и 
при значительных по длительности реанимационных мероприятиях. 
Лечебная тактика. Неотложные лечебные мероприятия должны быть нача-
ты как можно раньше и ориентированы на уменьшение экспозиции низкотемпера-
турного воздействия и предотвращение общей гипотермии. 
Учитывая патогенез развития общего переохлаждения общепризнан-
ным стандартом является принцип по степенного отогревания пора-
женных тканей «изнутри – наружу». 
Пациента необходимо освободить от влажной и сдавливающей одежды и 
укрыть теплыми одеялами. При этом противопоказано использование избыточно-
го наружного тепла и массажа пораженных участков. Если позволяет характер по-
вреждений пациенту необходимо дать горячее питье. Отогревание охлажденных 
конечностей может сопровождаться интенсивной болью и требует адекватного 
обезболивания. Восстановление кровообращения в периферических тканях может 
сопровождаться поступлением охлажденной крови – феномен «aft erdrop», вслед-
ствие чего температура внутренних структур пациента с началом согревания может 
парадоксально снижаться. В такой ситуации вследствие кардиодепрессии возрас-
тает риск развития аритмии и остановки сердца, что требует адекватного монито-
ринга и соответствующей инотропной поддержки.
Традиционно при переохлаждении используют пассивные и активные методы 
согревания. Однако у пациентов с политравмой процессы естественной терморе-
гуляции неадекватны и использование пассивного согревания за счет укрывания 
и изоляции от внешней среды часто недостаточно. Поэтому возникает необходи-
мость в активном согревании, когда тепло подается пациенту извне (Рис. 16.27). 
Ключевыми методами активной борьбы с гипотермией являются: горячее питье, 
внутривенное введение подогретых до тем пературы 42°С инфузионных сред и ин-
галяция теплого (42-44°С) увлажненного воздуха, при полостных вмешательствах 
осуществляют лаваж полостей теплыми растворами. Активное наружное согрева-
ние у пациентов с травмой допустимо осуществлять только параллельно с описан-
ным выше «внутренним», ввиду опасности развития феномена «aft erdrop».
Задачей местного лечения отморожений является улучшение местного крово-
тока для снижения объема некроза тканей и предупреждение инфекционных ослож-
нений. Традиционно применяемые в лечебной программе вазодилятаторы, гепарин и 
тромболитические средства, гипербарическая оксигенация по данным доказательной 
медицины, к сожалению, не оказали статистически значимого эффекта на качество ле-
чения. По экспериментальным данным предполагается положительный эффект на ди-
намику отморожений при использовании низкомолекулярных декстранов и ГЭК.





тельная тактика до окон-
чательного отграничения 
некротических тканей. 
Однако при политравмах 
часто необходима ранняя 
хирургическая обработ-
ка ран, некрэктомия или 
ампутация, что опреде-






На ранних этапах лечения, до четкого отграничения некротических тканей вы-
полняют этапную хирургическую обработку с удалением эпидермальных пузырей 
и местным лечением ран водорастворимыми многокомпонентными мазями. У па-
циентов с влажным струпом и при угрозе развития влажной гангрены используют 
влажно-высыхающие повязки с растворами антисептиков и физические методы 
подсушивания струпа (инфракрасное облучение, обдувание теплым воздухом). На 
ткани с мумифицированным струпом при нецелесообразности расширенных не-
крэкромий накладывают сухую стерильную повязку.
Радикальную некрэктомию у пациентов с политравмой при отморожениях ІІI-
ІV степени выполняют на 2-3 неделе лечения после окончательного формирования 
сухого некроза, выявления четкой демаркации и при незначительном реактивном 
воспалении в зоне поражений. Однако у некоторых больных уже в раннем реактив-
ном периодепрогрессируют признаки влажной гангрены, выражен ный реактивный 
отек при отсутствии четкой демаркации, признаки гнилостной инфекции в пора-
женных тканях. Нарастающая интоксикация и угроза генерализации хирургической 
инфекции определяют необходимость выполнения радикального хирургического 
вмешательства в более ранние сроки. 
Таким образом, проблема хирургической коррекции глубоких и распростра-
ненных отмороже ний аналогична по зна чимости и сложности таковой при глубоких 
и распространенных ожогах.
Влияние комбинированного термического поражения на динамику травма-
тической болезни при политравме. Наличие у пациентов с политравмой дополни-
тельного поражающего термического фактора всегда определяет развитие ярко 
выраженного синдрома взаимного отягощения повреждений, который сохраняет 
свою значимость на протяжении всей динамики травматической болезни. Терми-
Рис. 16.27. Активное согревание: одеяло,  
термомембрана и емкости с теплом (44°с).
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ческая травма запускает специфические отягощяющие общую патологическую си-
туацию факторы пролонгированного энтотоксикоза и раневого процесса, которые 
способствуют развитию как местных, так и системных осложнений. В структуре 
местных осложнений преобладают инфекционно-гнойные осложнения и тромбо-
флебиты вен пораженных конечностей. К наиболее типичным системным ослож-
нениям травматической болезни у пациентов с комбинированными травмами 
относятся острая почечная и легочная недостаточности, энцефалопатия, сепсис и 
эрозивно-язвенные поражения ЖКТ. 
РЕЗЮМЕ 
1. Наличие у пациентов с политравмой дополнительного поражающего термическо-
го фактора определяет развитие выраженного синдрома взаимного отягощения 
повреждений, который сохраняет свою значимость на протяжении всей динами-
ки травматической болезни, обусловливая раннее развитие резистентных к тера-
пии шока, органных дисфункций и высокий риск неблагоприятного исхода.
2. Объективная оценка тяжести комбинированной политравмы проводится на осно-
вании тя жести механического повреждения (NISS), тяжести термического пораже-
ния (ИФ) и тяжести состояния пациента (APACHE-II).
3. Ожог дыхатель ных путей, термо-химические поражения легких и отравление 
угарным газом при комбинированной травме обусловливают развитие допол-
нительной гипоксической, циркуляторной и тканевой гипоксии, чем значительно 
усугубляют тяжесть шока и функциональных расстройств систем жизнеобеспече-
ния; клинические признаки ожога дыхательных путей первично могут быть не вы-
ражены, но прогрессировать в течение первых суток.
4. Шок при комбинированной политравме имеет наиболее сложный патогенез вслед-
ствие выраженного гиповолемического компонента – крове-, плазмопотеря в зонах 
травматического и ожогового повреждения; первично значимых вазогенного и кар-
диогенного компонентов, тяжелого эндотоксикоза продуктами термической и меха-
нической деструкции тканей, протеолиза, анаэробного метаболизма и ацидоза.
5. Глубокие локальные термические поражения при политравме требуют выполне-
ния хирургических вмешательств непосредственно после выведения пациента из 
шока; превращение ожоговой раны в «операционную» резко снижает тяжесть эн-
дотоксемии, предотвращает развитие гнойно-септических осложнений, улучшает 
функциональные исходы. 
6. Общее переохлаждение существенно ухудшает клиническую ситуацию и прогноз 
у пациентов с механическими повреждениями; гипотермия у пациентов с тяже-
лой травмой и шоком может развиваться даже при «комфортной» температуре 
внешней среды, без явного переохлаждения.
7. Ключевым критерием констатации системной гипотермии является уровень 
ректальной температуры; неотложные лечебные мероприятия при общем пере-
охлаждении должны начинаться максимально рано по принципу по степенного 
отогревания пораженных тканей «изнутри – наружу» для снижения риска 
«afterdrop» – феномена с развитием острой сердечно-сосудистой недостаточно-
сти и коагулопатии.
 
Проблема гнойно-септических осложнений у пострадавших с политравмой 
становится актуальной с 5-7 суток после травмы – в конце острого периода трав-
матической болезни, когда патогенетические факторы раневой инфекции приоб-
ретают абсолютную доминирующую роль и сохраняют ее в течение нескольких 
недель. Нормализация функций основных систем жизнеобеспечения в остром 
посттравматическом периоде достигается аутокатаболизмом структурных элемен-
тов и истощением адаптационно-компенсаторных механизмов. Реакция иммуно-
реактивной системы на тяжелую механическую политравму проявляется началь-
ными признаками гиперреактивности, с последующим стойким постагрессивным 
иммунодефицитом, в условиях которого развитие гнойной инфекции сопряжено с 
высокой вероятностью ее генерализации. Наиболее подвержены возникновению 
гнойных осложнений и сепсиса пациенты с обширным травматическим разруше-
нием мышц, подкожной жировой клетчатки, повреждениям кишечника, поджелу-
дочной железы, органов малого таза, минно-взрывных и огнестрельных ранениях 
(Рис. 17.1, см. цв. вкл.). У пострадавших с политравмой гнойно-инфекционные 
осложнения развиваются в 16-41% наблюдений, а генерализованная гнойная ин-
фекция или сепсис – в 2,8-16,5% наблюдений. Гнойно-септические осложнения яв-
ляются основной причиной смерти пострадавших в этом периоде травматической 
болезни и достигают в структуре летальности при политравме 10% (7-25%).
патогенез гнойно-септических осложнений. При тяжелом течении травмати-
ческой болезни антимикробная резистентность организма резко ослаблена. После 
перенесенных ранних функциональных расстройств на фоне истощения компенса-
торных реакций резко повышается проницаемость естественных антимикробных 
барьеров, таких как кожа, слизистые оболочки кишечника и легких. У пострадавших 
отмечается снижение показателей как клеточного, так и гуморального иммуните-
та: уменьшается содержание Т и В-лимфоцитов, иммуноглобулинов (Ig G, Ig M); 
нарастает концентрация циркулирующих иммунных комплексов. Увеличивается 
лейкоцитоз, снижаются защитные функции нейтрофилов, хемотаксис, фагоцитар-
ная активность, развивается дисфункция системы мононуклеарных фагоцитов и ис-
тощение системы комплимента.
Все перечисленные изменения естественной антибактериальной резистент-
ности соответствуют состоянию вторичного иммунодефицита и способствуют гене-
рализации гнойной инфекции. При политравме меняется патогенез местной гной-
ной инфекции и условия в ране. В очагах травматической деструкции расстройства 
местного кровообращения и ишемия тканей резко снижает «критический» уровень 
бактериальной обсемененности, необходимый для развития гнойных осложне-
ний: с 105 до 102 микробных тел в 1г ткани. При этом основными возбудителями 
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часто выступают условно патогенные микроорганизмы, факультативные некло-
стридиальные анаэробы, участвующие в формировании внутренней экосистемы 
здорового человека. У пострадавших с политравмой эти микроорганизмы, выходя 
за пределы зон своего естественного обитания – желудочно-кишечного тракта, мо-
чевыводящих и дыхательных путей, покровных тканей, приобретают повышенную 
вирулентность и патогенность. Эндогенное происхождение обеспечивает им троп-
ность к тканям организма хозяина и иммунотолерантность последнего. В ходе ста-
ционарного лечения, кроме указанных факторов, на первый план может выступать 
внутригоспитальная инфекция, которая отличается повышенной вирулентностью и 
особенно опасна для ослабленных пациентов с политравмой.
Раневой процесс при политравме. Взаимодействие травмирующего фактора 
с тканями организма сопровождается появлением девитализированных тканей. 
Вокруг очага травматической деструкции, даже если прямого нарушения целостно-
сти тканей не возникает, контузия может вызывать расстройства микроциркуляции 
и иннервации. Внутритканевые гематомы, деформации конечностей усугубляют 
посттравматические нарушения кровообращения и иннервации. Масштаб и рас-
пространенность первично девитализированных тканей и тканей, подвергшихся 
контузионным поражениям, зависит от скорости (инерционности) и размера трав-
мирующего агента. Появление очага травматической деструкции активирует ответ-
ные адаптационно-компенсаторные реакции как в зоне повреждения (местно) так 
и в целом организме (системные). По своей сути эти реакции являются воспали-
тельными. И хотя при политравме с полифокальными анатомическими поврежде-
ниями в клинической картине системные расстройства, как правило, доминируют 
над местными, именно рана, порой, определяет характер системных расстройств и 
исход травматической болезни.
Местную посттравматическую воспалительную реакцию организма на по-
вреждение называют раневым процессом. Динамику раневого процесса, опреде-
ляющего весь комплекс тканевых реакций, последовательно развивающихся в 
ране, принято распределять по фазам. Традиционно выделяют три фазы раневого 
процесса (М.М.Кузин, 1977): 
І – фаза воспаления, которая состоит из:
• периода сосудистых изменений и 
• периода очищения раны от некротических (погибших) тканей; 
ІІ – фаза регенерации, образования и созревания грануляционной ткани; 
ІІІ – фаза реорганизации рубца и эпителизации. 
Распределение раневого процесса на фазы позволяет выделить доминирую-
щие в различные временные периоды биохимические и патофизиологические тка-
невые процессы для обеспечения адекватного лечебного воздействия, направлен-
ного на ускорение заживления раны с оптимальным функциональным исходом. 
Фаза воспаления. Инициируют местную воспалительную реакцию при поли-
травме как появление очагов девитализированных тканей, так и бактериальная 
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альтерация: в зоне активной воспалительной реакции оказываются и нежизнеспо-
собные ткани и ткани, обсемененные микроорганизмами. 
Высвобождающиеся тканевой тромбопластин, гистамин, биогенные амины и целый 
каскад медиаторов воспаления вызывают нарушения микроциркуляции, повышают прони-
цаемость сосудов и выход в ткани нейтрофилов, макрофагов и лимфоцитов. Наличие боль-
шого количества некротизированных тканей сопровождается быстрым размножением, 
повышением вирулентнтности и патогенности микроорганизмов, так как значительная 
часть фагоцитов «отвлечена» на утилизацию собственных погибших тканей. В результа-
те даже незначительная обсемененность тканей микроорганизмами создает преоблада-
ние количества последних над функционирующими фагоцитами. Неспособность местных 
иммунокомпетентных клеток подавить инфекцию определяют необходимость срочного 
привлечения к очагу бактериальной альтерации дополнительных иммунных «резервов».
Активированные иммунокомпетентные клетки посредством выработки и экс-
креции сигнальных веществ – медиаторов,  которые представлены кахектином (TNFα), 
интерлейкинами (ІL-1, -6), интерфероном (INFγ) и др. усиливают местную воспалитель-
ную реакцию. Во избежание гематогенного распространения и генерализации инфекции 
отток крови из зоны воспаления уменьшается периориентацией артерио-венозной пер-
фузии тканей на артерио-лимфатическую. Парез прекапиллярных и спазм посткапилляр-
ных сфинктеров ведет к переполнению кровью обменных капилляров, что проявляется 
местной гиперемией. Резко увеличивается проницаемость капилляров, в зону воспаления 
устремляются с током жидкости иммуноглобулины, опсонины-маркеры фагоцитоза, 
активно мигрируют моноциты, нейтрофилы, лимфоциты и т.п. Результатом деятель-
ности макрофагов является не только очищение раны от тканевого детрита и микро-
организмов, но и регуляция воспалительной реакции медиаторами воспаления, которые 
определяют проницаемость стенки капилляров, интенсивность миграции форменных 
элементов в ткани. Однако доминируют среди мигрирующих иммунокомпетентных кле-
ток именно нейтрофилы – своеобразная «группа быстрого реагирования». В результате 
развивается отек и лейкоцитарная инфильтрация поврежденных тканей. Макрофаги 
и нейтрофилы активно поглощают лизированные нейтрофилами нежизнеспособные 
ткани, микроорганизмы, продукты бактериального распада, включая и погибшие лейко-
циты, очищают рану и при благоприятном течении воспалительная реакция стихает. 
Однако фагоцитарная активность макрофагов и нейтрофилов ограничена как размером 
поглащаемых микроорганизмов и их фрагментов, так и их количеством. Если фагоци-
тарный потенциал уступает массиву подлежащих фагоцитозу объектов, нейтрофилы 
поражают их «объемным взрывом» – дегранулируют, выбрасывая в окружающее про-
странство активные радикалы кислорода и лизосомальные ферменты для повреждения 
и внеклеточного переваривания антигенного материала. Массовая дегрануляция и лизис 
нейтрофилов образует экссудат с высокой протеолитической активностью, который 
способен разрушать как микроорганизмы и некротические ткани, так и собственные 
жизнеспособные тканевые структуры. В результате такого поражения чужеродных и 
собственных тканей появляются полости, образованные на месте лизиса структурных 
элементов, в которые стекает экссудат с высокой протеолитическою активностью и 
тканевой детрит – образовывается гной. Сливающиеся в центре очага воспаления поло-
сти формируют абсцесс (Рис. 17.2). Одновременно на внешних границах первичного очага 
иммунокомпетентные клетки, формируют лейкоцитарный вал – временный биологиче-
ский барьер, который располагается на границе жизнеспособных и некротизированных 
тканей. 
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Биологический смысл абсцедирования состоит в  жертвовании части 
«территории и войска» для спасения целого организма. 
Переориентация перфузии, при которой лимфоотток значительно возрастает, 
ведет к ускоренной информации регионарных лимфоидных структур о характере анти-
генного материала в зоне бактериальной альтерации. Проинформированные интер-
лейкинами (IL-1,2,6,12) Т-хелперы (CD4+: Th1 и Th2) сообщают в регионарные лимфоузлы 
В-лимфоцитам и плазматическим клеткам о присутствующих антигенах, и последние, 
стимулированные к действию, активно синтезируют специфические к возбудителю ан-
титела – иммуноглобулины M, G, A, E, которые на несколько порядков повышают эффек-
тивность фагоцитоза и утилизацию антигенного материала.
Энергетическое обеспечение местной воспалительной реакции осуществляется за 
счет интенсификации процессов катаболизма. Организм приносит в жертву функциональ-
но малозначимые структуры – жировую клетчатку, скелетные мышцы. В результате ли-
полиза, протеолиза высвобождается энергия и пластические вещества для формирования 
необходимых иммунных структур: общий катаболизм для иммунного анаболизма.
Клиническими проявлениями раны и очага травматической деструкции в фазу 
воспаления являются перифокальные отек тканей, гиперемия и гипертермия кожи, 
интенсивная боль в области раны. Все перечисленные признаки возникают вслед-
ствие накопления в зоне травматической деструкции воспалительного экссудата, 
поэтому неотъемлемым клиническим элементом для ран в эту фазу является исте-
чение раневого экссудата, который при инфицировании ран может носить гнойный 
характер – гноетечение. 
Разделение первой фазы раневого процесса на периоды воспалительных со-
судистых реакций (1) и очищения от некротических тканей (2) позволяет применять 
патогенетически обоснованные методы местного лечения ран: снижение интенсив-
ности воспалительных реакций и ускорение очищения ран, включая хирургическую 
некрэктомию. В закрытых (глубоких) очагах травматической деструкции тканей ин-
тенсивная экссудативная реакция может приводить к формированию инфильтра-
тов, абсцессов и гнойных затеков, которые требуют вскрытия и санации.
Рис. 17.2. Раневой процесс: а – альтерация, б – инфильтрация, в – абсцедирование. 
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Фаза регенерации начинается со стиханием местной воспалительной реакции 
и очищением раны от некротизированных тканей. Ключевым морфологическим 
элементом этой фазы является развитие грануляционной ткани, которая постепен-
но заполняет полость раны – раневой дефект.  
Формирование грануляционной ткани осуществляется фибробластами и эндоте-
лием капилляров. Фибробласты мигрируют к краям раны и продуцируют соединитель-
нотканные волокна. Из эндотелия формируются новые капилляры, врастающие в края 
раны. Грануляции имеют вид блестящих розовых или малиново-красных мелкозернистых 
образований, при повреждении легко кровоточат. Разрастание соединительнотканных 
волокон (колагена) делает края раны более плотными. При осложненном (инфекция) те-
чении раневого процесса грануляции вялые, багрово-синюшные, крупнозернистые, склон-
ны к гипертрофии, задерживают эпителизацию краев раны. 
Продолжительность регенерации определяется несколькими факторами: 
объемом раневого дефекта, требующего заполнения грануляциями; активностью 
раневой инфекции, эффективностью тканевых репаративных процессов и может 
длиться от нескольких дней до нескольких недель и даже месяцев (синдром за-
мершей раны). При политравме истощение адаптационно-компенсаторных меха-
низмов в остром периоде травматической болезни приводит к значительному за-
тягиванию процессов регенерации, а при обширных раневых дефектах и развитии 
раневой инфекции даже к раневому истощению. Поэтому наложение швов или 
пластическое закрытие ран в фазу регенерации способно значительно сократить 
раневые потери и ускорить процесс заживления.
Фаза реорганизации рубца и эпителизации характеризуется активной эпите-
лизацией краев раны и концентрическим сокращением краев и стенок раны. Дока-
зано, что ширина краевого «наползающего» эпителиального ободка не может пре-
вышать 6-15 мм, поэтому обширные раневые дефекты требуют своевременного 
пластического закрытия ран.
Раневой процесс заканчивается заживлением раны. Традиционно различают 
заживление первичным, вторичным натяжением и под струпом. 
Заживление первичным натяжением происходит при отсутствии видимого 
отстояния краев раны друг от друга, как правило, при линейных ранах. При этом 
края раны и/или раневой канал слипаются и  прорастают соединительной тканью 
с последующим формированием небольшого, часто малозаметного рубца. Зажив-
ление раны первичным натяжением возможно при небольших линейных раневых 
дефектах, отсутствии зияния раны и плотном соприкосновении краев, отсутствии 
очагов размозжения и некроза тканей, гематом, и, конечно, при малой микроб-
ной обсемененности раны (менее 105 микробных тел в 1 г ткани), исключающем 
развитие раневой инфекции. Адекватные условия для заживления ран первичным 
натяжением создаются при закрытии ран швами после ранней первичной хирурги-
ческой обработки (ПХО), в первые 6-8 часов после ранения. 
Вторичным натяжением заживают зияющие раны, которые имеют значи-
тельный дефект тканей, а стенки и края раны отстоят друг от друга на более или ме-
нее значительном расстоянии, при наличии обширных очагов некротизированных 
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тканей, при инфицировании и нагноении ран. Заживления раны в таких ситуациях 
осуществляется за счет формирования на раневой поверхности грануляционной 
ткани, которая заполняет раневой дефект; при этом первично ярко выраженная 
воспалительная реакция, особенно при развитии раневой инфекции с нагноением 
раны, постепенно стихает. В дальнейшем со стиханием воспаления активно про-
грессируют процессы коллагенообразования с формированием грубого рубца. За-
живление ран вторичным натяжением происходит длительно, достигая порой не-
скольких недель. Процесс заживления вторичным натяжением позволяют ускорить 
отсроченные закрытия ран наложением вторичных швов и аутодермопластикой. 
Заживление раны под струпом – подсохшим раневым отделяемым из крови и 
тканевого детрита - происходит путем наростания эпителия под струпом от краев 
раны к ее центру. Эпителий ложится на несформированные грануляции и молодую 
соединительную ткань, которые выполняют раневой дефект. Струп отпадает после 
полной эпителизации раны. 
общие вопросы лечения ран. Любые раны, вне зависимости от происхожде-
ния, заживают согласно типовым биологическими законами, проходя в своем раз-
витии условные фазы раневого процесса. Выявляемые при этом различия опреде-
ляются лишь выраженностью местной и системной воспалительной реакции, ско-
ростью очищения раны от нежизнеспособных тканей, интенсивностью разрастания 
грануляций и т.д. Поэтому лечебные мероприятия в ране должны быть направлены 
на оптимизацию естественных процессов ее заживления. Лечение должно быть 
комплексным и включать хирургическую обработку ран и адекватное медикамен-
тозное воздействие.
Традиционно различают первичную и вторичную хирургическую обработку ран.
Первичная хирургическая обработка (ПХО) раны проводится для предотвра-
щения раневой инфекции и создания оптимальных условий для ее заживления, и в 
первые 6-8 часов после ранения может заканчиваться наложением первичного шва.
Хирургическая обработка раны включает 5 основных этапов:
1. Широкое рассечение или разведение раны для адекватной ревизии ра-
невых «карманов»;
2. Некрэктомия или удаление всех нежизнеспособных тканей, инородных 
тел, включая иссечение краев для создания линейной конфигурации 
раны, лаваж и санацию раны;
3. Гемостаз;
4. Дренирование остаточной раневой полости для удаления экссудата или 
проточного ее промывания;
5. Закрытие раны в процессе обработки или более поздние сроки наложе-
нием швов или кожной пластикой.  
Различают первичный и первично-отсроченный швы, ранний вторичный и 
поздний вторичный шов.  Первичный шов накладывают по окончании первичной 
хирургической обработки не загрязненной раны, в первые 6-8 часов после ранения. 
При первично загрязненных ранах, наличии большого количества девитализиро-
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ванных тканей, высоком риске инфицирования – ПХО позднее 8 часов после ране-
ния – в ране имеют место неблагоприятные условия для ее закрытия первичным 
швом. В таких ситуациях используют первично-отсроченный шов – рану ушивают 
на 3-5 сутки после хирургической обработки, со стиханием воспалительной реак-
ции, но до появления в ране грануляций. Ранний вторичный шов накладывают на 
покрытую грануляциями рану с подвижными, не подверженными колагенизации 
краями, на 7-10 сутки после ПХО. Поздний вторичный шов накладывают на грану-
лирующую рану с регидными, «омозолелыми» краями, вследствие развития колла-
гена, на 3-4-й неделе после ПХО. При этом перед наложением швов края раны ис-
секают, чем создают условия для их полноценной подвижности и адаптации краев 
без остаточной полости.  
Закрытие раны швами в любые сроки должно осуществляться со сти-
ханием воспалительной реакции и только после полноценного очище-
ния раны от некротических и нежизнеспособных тканей, фибринно-
некротических наложений.  Кроме этого, тщательное сопоставление 
краев раны швами значительно сокращает сроки заживления раны. 
Закрытие обширных и протяженных раневых поверхностей после их очище-
ния и выполнения грануляциями осуществляется при помощи аутодермопластики. 
Наиболее часто используют расщепленный лоскут эпидермиса и дермы толщиной 
0,2-0,4 мм, который перфорируют и в форме сетки накладывают на очищенную 
до «кровяной росы» грануляционную ткань. Для закрытия обширных ран области 
лица, шеи, суставов применяют полнослойный лоскут эпидермиса и всей дермы 
толщиной 0,5-0,7 мм. Для предотвращения «сплывания» кожного лоскута необхо-
димо адекватно очистить раневую поверхность от фибрина и гипергрануляций до 
наложения аутодермы, обеспечить иммобилизацию зоны пластики и адекватное 
местное лечение. Для закрытия глубоких раневых дефектов используют кожно-
подкожные лоскуты, которые доставляют к раневому дефекту либо перемещением 
лоскута на сосудистой ножке, либо формируя филатовский стебель.
Вторичная хирургическая обработка – всегда повторная операция и прово-
дится при появлении раневых осложнений после первичной обработки, как пра-
вило, при развитии раневой инфекции, некроза и /или расхождения краев раны. 
Местное медикаментозное лечение ран проводят с целью ускорения ее за-
живления путем непосредственного внесения в рану разнообразных мазей, баль-
замов и растворов. Лечение традиционно проводится под повязокой или без нее, 
например, в абактериальной среде. 
Никакое медикаментозное лечение не может заменить первичную хи-
рургическую обработку раны. 
Эффективность использования тех или иных лечебных средств для местного 
лечения определяется специфичностью процессов воспаления, очищения и зажив-
ления раны в конкретные фазы раневого процесса. 
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Так, в первую фазу раневого процесса (Рис. 17.3, см. цв. вкл.), фазу воспале-
ния, лечебное воздействие должно быть ориентировано по трем направлениям: 
1. Снижение интенсивности воспалительной реакции за счет уменьшения 
отека тканей и боли (осмотически активные, противовоспалительные и 
анальгезирующие препараты);
2. Ускорение отторжения нежизнеспособных тканей и эвакуация раневого 
содержимого (протеолитические ферменты, осмотически активные пре-
параты); 
3. Подавление инфекции (антисептики, антибиотики). 
Во вторую фазу раневого процесса, фазу регенерации (Рис. 17.4 и 17.5, см. цв. вкл.): 
1. Подавление инфекции (антисептики, антибиотики); 
2. Стимулирование роста грануляций (предотвращение подсыхания грану-
ляций, репаранты). 
В третью фазу раневого процесса лечение должно быть направлено на уско-
рение эпителизации раны и формирования рубца (предотвращение подсыхания 
грануляций, репаранты) (Рис. 17.6, см. цв. вкл.). 
Из препаратов, которые традиционно применяют в первую фазу, наиболее из-
вестен гипертонический раствор (10% раствор хлорида натрия).  Гипертонический 
раствор обладает осмотической активностью, доступен и дешев, часто его комби-
нируют с разнообразными антисептиками. Однако дегидратирующий эффект пре-
парата непродолжителен и перевязки необходимо проводить каждые 4-6 часов. В 
настоящее время его использование резко сократилось в связи с появлением более 
современных и эффективных медикаментозных средств.  
Сегодня для лечения ран в фазу воспаления широко используют многокомпо-
нентные гидрофильные мази, созданные на основе полиэтиленоксида. Полиэтиле-
ноксид (ПЭО-400 и ПЭО-1500) – осмотически активное вещество, превосходящее по 
осмотической активности гипертонический раствор в 10-20 раз, поглощающее ране-
вой экссудат за счет связывания молекул воды. Кроме этого, продолжительность эф-
фективной осмотической активности ПЭО составляет 12-16 часов, что позволяет про-
водить перевязки ран 1-2 раза в сутки. Повышение лечебного эффекта гидрофиль-
ных мазей достигается способностью ПЭО образовывать комплексные соединения с 
другими препаратами – антибиотиками, анестетиками и тканевыми репарантами, и 
транспортировать их в глубь тканей по градиенту осмотического давления. Использо-
вание многокомпонентных гидрофильных мазей позволяет обеспечить выраженное 
и пролонгированное дегидратирующее воздействие на воспаленные ткани, в 20-80 
раз усилить антибактериальный эффект, процессы очищения раны от некротических 
тканей, а также значительно сократить сроки заживления раны (Б.М. Даценко, 1995). 
При выраженных некробиотических процессах в ране показано использо-
вание протеолитических ферментов (трипсин, химотрипсин, вобензим и т.д.), 
которые обладают некролитическим, противовоспалительным, противоотечным 
действием и способствуют быстрому и безболезненному очищению раны от не-
жизнеспособных некротизированных тканей, фибринозно-гнойных наложений. В 
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клинической практике используют многокомпонентные гидрофильные мази, в со-
став которых входят протеолитические ферменты и антибиотики. 
Используемые во второй и третьей фазах раневого процесса препараты долж-
ны стимулировать репаративные процессы в ране, предотвращать легкоранимые 
грануляции и эпителий от высыхания и механического повреждения при перевяз-
ках, а также подавлять раневую инфекцию. Достичь этих целей позволяют и указан-
ные выше многокомпонентные гидрофильные мази, и препараты, созданные на 
основе вазелина, ланолина, масел с разнообразными, стимулирующими репара-
тивные процессы компонентами.
Лечение ран в управляемой абактериальной среде возможно при наличии 
определенного обеспечения: общих (герметичные палаты) и местных изоляторов 
(герметизирующих контейнеров – рукава, чулки) для создания стерильных условий 
вокруг отдельных участков тела или операционной раны. В герметизированных па-
латах или местных изоляторах циркулирующим потоком стерильного воздуха обе-
спечивается определенный температурный режим и влажность.  
Антибиотикопрофилактика и антибиотикотерапия в лечении ран. Ис-
пользование антибактериальных препаратов – антибиотиков в лечении ран стан-
дартная и привычная практика. Однако, к сожалению, использование этих препара-
тов часто не оправдано как по времени введения, так и по виду препарата и его до-
зировке. Непродуманное и бессистемное  применение антибиотиков способствует 
формированию полирезистентных штаммов типичных возбудителей (collateral 
damage – параллельный ущерб) хирургической инфекции как у конкретного паци-
ента, так и внутригоспитальной (нозокомиальной) микрофлоры, и может «свести 
на нет» результат удачно выполненного хирургического вмешательства.
Для аргументированного подхода к применению атибактериального препара-
та необходимо четко сформулировать цель его использования.
Антибиотикопрофилактика (АБП) и антибиотикотерапия (АБТ) имеют разные 
цели:
• АБП – контроль контаминации для оптимизации естественных местных 
иммунных реакций в предупреждении инфекции области хирургического 
вмешательства (ИОХВ),
• АБТ – эрадикация всей микрофлоры при локальном или генерализован-
ном инфекционном процессе.
Таким образом, целью АБП является не эрадикация, но уменьшение числа ми-
крорганизмов для предупреждения инфицирования операционной раны. При этом 
АБП не предупреждает инфекцию брюшной и плевральной полостей. Промывание 
раны антисептиками также не способствует снижению частоты ИОХВ – «бактерии 
плавают лучше антисептика». 
Наибольший эффект для предупреждения ИОХВ обеспечивает опти-
мальная концентрация антибиотика в ране от начала операции и до 
ее окончания, которая достигается через 30 мин после внутривенного 
введения препарата.
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В многочисленных рандомизированных клинических исследованиях доказа-
но, что оптимальная концентрация антибиотика в тканях достигается при внутри-
венном введении препарата за 1 час до вмешательства (Рис. 17.7). При дефиците 
времени в неотложных ситуациях допустимо внутривенное введение препарата 
на операционном столе непосредственно перед разрезом. Традиционное предпо-
чтение в АБП отдают цефалоспоринам, защищенным пенициллинам и фторхино-
лонам, дозировка – обычная терапевтическая. Кратность введения – определяется 
периодом полувыведения. Введение повторной дозы показано при продолжитель-
ности операции, превышающей период полувыведения препарата в 2 раза. Для пе-
нициллинов повторно вводить терапевтическую дозу препарата необходимо через 2 
часа, для цефалоспоринов и фторхинолонов – через 4 часа. После окончания опера-
ции необходимости в пролонгации введения прапарата в большинстве ситуаций нет.
Как исключение, пролонгированная на 48-72 часа АБП рекомендована при 
выраженной контаминации раны, избыточной травматизации тканей, обширных 
ранах. Более продолжительную АБП следует называть профилактической анти-
биотикотерапией, которая показана при политравме у пострадавших с бактери-
альной контаминацией при отсутствии признаков инфицирования, но в условиях 
неизбежного посттравматического иммунодефицита.
Первичное введение антибиотика для профилактики раневой инфекции 
после операции неэффективно и нецелесообразно, поскольку такое вве-
дение препарата не влияет на частоту ИОХВ. По образному выражению 
Моше Шайна – «вероятность раневой инфекции определена с последним 
швом на рану».
Таким образом, эффективность лечения ран у пациентов со сниженной анти-
микробной резистентностью и угнетением репаративных процессов при политрав-
ме определяется: (1) обеспечением ранней полноценной хирургической обработки 
ран с (2) последующим медикаментозным лечением соответственно динамике ра-
невого процесса.
Рис. 17.7. Время начала периоперационной Абп и частота иоХВ. 
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Хирургическая (раневая) инфекция при политравме. Развитие хирургиче-
ской инфекции у пострадавших с политравмой определяется характером и лока-
лизацией повреждений. Обширные ранения мягких тканей, открытые переломы 
костей, повреждения кишечника, мочеполовой систем сопровождаются высоким 
(50-75%) риском развития инфекционных осложнений, делая их при тяжелой поли-
травме практически неизбежными. Клинические и морфологические особенности 
инфекционного процесса, его течение определяются возбудителем хирургической 
инфекции.
Традиционно, в зависимости от степени бактериальной обсемененности раз-
личают чистые или асептические, условно загрязненные, загрязненные и инфици-
рованные или гнойные раны. 
Чистые или асептические раны могут быть лишь после плановых хирурги-
ческих вмешательств и при политравме практически не встречаются. Условно за-
грязненными раны считают после оперативных вмешательств по поводу закрытых 
травм, включая повреждение паренхиматозных органов, легких, желудка и двенад-
цатиперстной кишки. Загрязненными – все виды ранений и операционные раны 
при закрытых повреждениях кишечника, мочевыводящих путей и влагалища. Ин-
фицированными являются раны при всех видах ранений и повреждений, которые 
отнесены к группе загрязненных, если их хирургическая санация проведена позд-
нее 6 часов после травмы, или при наличии явных признаков инфицирования и 
нагноения ран.
Как правило, все раны при травмах являются загрязненными или контамини-
рованными (микрофлорой). Однако далеко не каждая контаминация микрофлорой 
приводит к развитию раневой инфекции – инфицированию раны.
Контаминация и инфицирование – не равнозначные понятия. Конта-
минация требует лечебных мероприятий по предупреждению раневой 
инфекции. Инфицирование раны – непосредственного лечения раневой 
инфекции. 
При политравме вне зависимости от характера повреждений риск инфекцион-
ных раневых осложнений возрастает пропорционально тяжести травмы. Так, при 
средне тяжелой политравме риск гнойных раневых и полостных осложнений в по-
слеоперационном периоде с условным загрязнением ран составляет 5-15%, а при 
загрязненных ранах – уже 10-20%. У пациентов с тяжелой политравмой риск гной-
ных раневых и полостных осложнений при условном загрязнении ран составляет 
10-25%, а при загрязненных ранах – превышает 50%.   
Глубина поражения тканей инфекцией. По глубине поражения мягких тка-
ней раневой инфекцией различают 4 уровня (Ahrenholz D.H., 1991):
• I уровень – поражение собственно кожи: фурункул, рожистое воспаление 
и эризипилоид.
• ІІ уровень – поражение подкожной клетчатки: карбункул, гидраденит, 
целлюлит (флегмона), абсцесс.
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• ІІІ уровень – поражение поверхностной фасции: некротизирующий фас-
циит (некроз-гангрена кожи).
• IV уровень – поражение мышц и субфасциальных структур: пиомиозит 
(гнойная инфекция мышечных футляров), клостридиальный и неклостри-
диальный мионекроз (гангрена).
Антибиотикотерапия (АБТ) нередко определяет благоприятный исход ра-
невой хирургической инфекции. Однако АБТ только дополняет и оптимизирует, но 
не заменяет в лечении хирургическую санацию гнойно-некротического очага ин-
фекции. «Антибиотикотерапия не разрешит хирургической инфекции, требую-
щей дренирования, но может ее маскировать» (Моше Шайн).
Целью АБТ является не уничтожение какого-либо одного или нескольких 
патогенных микрорганизмов, но полная эрадикация микрофлоры в очаге 
хирургической инфекции, а при ее генерализации – в организме в целом.
Стартовая АБТ всегда эмпирическая – основанная на опыте и опирающая-
ся на клинические наблюдения и доказанные факты – предусматривает назначение 
препаратов, оптимальных в данных клинических условиях, до получения бактерио-
логических данных о возбудителе инфекции и чувствительности к антибиотикам. 
При назначении эмпирической АБТ следует оценить три ключевых критерия, 
определяющих вероятный спектр микрофлоры и условия хирургической санации 
очага инфекции:
1. Вероятный возбудитель – негоспитальная или госпитальная микрофлора:
• внегоспитальная – типичная для покровов тела (стрепто-, стафило-
кокки), верхнего ЖКТ (E.coli, B.fragilis) или нижнего ЖКТ (E.coli, B.fragilis+ 
анаэробы и энтерококки);
• госпитальная или нозокомиальная (т.н. проблемная флора) – E. coli, Kleb-
siella spp., Acinetobacter spp., P. aeruginosa, Enterococcus faecalis, MRSA. 
2. Эффективнось хирургической санации очага инфекции:
• очаг устраним (резектабелен) – или неустраним (инвазивная хирургиче-
ская инфекция);
• если очаг неустраним – достижим ли контроль над неустранимым оча-
гом.  
3. Тяжесть травмы и состояния пациента – определяет выраженность имму-
нодефицита и риск неудачи АБТ.
Проблеме определения оптимальной стартовой АБТ при хирургической ин-
фекции посвящено значительное количество клинических исследований, разрабо-
таны многоуровневые региональные и международные рекомендации. У пациен-
тов с политравмой целесообразно выделить три категории пострадавших с различ-
ными рисками клинической неудачи АБТ и генерализации инфекции.
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1. Политравма средней тяжести и тяжелая (NISS<25 баллов; АРАСНЕ-ІІ<10 
баллов):
• Риск клинической неудачи АБТ и генерализации инфекции – незначитель-
ный.
• Микрофлора внегоспитальная: вне брюшной полости – стрепто- и ста-
филококки, живот – E.coli, B.fragilis, толстая кишка – E.coli, B.fragilis + анаэ-
робы и энтерококки.
• Препараты выбора:
• монотерапия: штатный антибиотик – цефалоспорины (защищен-
ные), фторхинолоны;
• комбинации при огнестрельных ранения и травме толстой киш-
ки:  метронидазол.
• Деэскалация на антибиотик более узкого спектра с получением чувстви-
тельности.
• Не рекомендуется: 
• антибиотик против MRSA и грибов – не встречается при внебольнич-
ных инфекциях.
• аминогликозиды для рутинного использования – уступают другим 
режимам: относительно узкий спектр активности, ототоксичность и 
нефротоксичность; резервируются для проблемной инфекции, при 
аллергии на β-лактамы и фторхинолоны. 
2. Политравма тяжелая и крайне тяжелая (NISS>25 баллов; АРАСНЕ-ІІ >10 баллов):
• Риск клинической неудачи АБТ и генерализации инфекции – значитель-
ный.
• иммунодефицит – первичный СПОН, минно-взрывная травма, краш-
синдром;
• этапные вмешательства, передислокации в иные стационары;
• полифокальные очаги инфекции.
• Микрофлора внегоспитальная, но приоритет на грам «–» аэробы и фа-
культативные анаэробы – St. рyogenes, E.coli, En.faecalis, S.aureus.
• Комбинированный режим для расширения спектра, препараты выбора:
• карбопенемы – меропенем, имипенем, эртапинем, дорипенем, 
• тигециклин или пиперациллин/тазобактам;
• цефтазидим или цефепим;  
• в комбинации с:
• метронидазолом, реже – аминогликозид  или клиндами-
цин. 
• Коррекция – не деэскалация – по результатам культурального исследова-
нияи чувствительности.
3. Политравма с послеоперационной или рецидивирующей раневой или интра-
абдоминальной инфекцией:
• Риск клинической неудачи АБТ максимальный, признаки тяжелого сепси-
са и септического шока:
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• стартовая АБТ клинически неэффективна – неактивна к возбудите-
лям инфекции;
• релапаротомии, этапные вмешательства при рецидиве инфекции;
• раневое истощение (обширные раны, кишечные свищи и т.п.).
• Микрофлора – нозокомиальная («своя» или региональная): Ps. ae-
rugnosa, Acinetobacter, Klebsiella spp., Е. coli, Enterobacter spp., En.faecalis, 
Proteus, MRSA, Candida spp.
• Эскалация с ротацией неэффективных препаратов – комбинированный 
«агрессивный» режим:
• карбопенемы или тигециклин;
• защищенные цефалоспорины или фторхинолоны (из резерва);  
• в комбинации с:
• аминогликозид или клиндамицин, реже – ванкомицин или 
линезолид.
• антифунгальная терапия – флуконазол;
• Коррекция – не деэскалация – по результатам культурального исследова-
ния и чувствительности.
Введение препаратов при АБТ. Достижение оптимального эффекта АБТ и сни-
жение риска побочных эффектов от используемых препаратов обеспечивается их 
правильным введением, которое зависит от фармакокинетики. Ключевым элемен-
том, определяющим дозировку и кратность введения антибиотика, является сохра-
нение противомикробной эффективности после снижения его концентрации в кро-
ви. Так, β-лактамные антибиотики (пенициллины, цефалоспорины, карбопенемы) 
характеризуются время-зависимой бактерицидной активностью и минимальным 
постантибиотическим действием. Поэтому максимальный эффект при введении 
этих препаратов достигается пролонгацией введения разовой дозы путем увели-
чения кратности (оптимально непрерывное введение суточной дозы инфузоматом 
24 часа), что не совпадает с рекомендованными дозами и интервалами введения из-
готовителя. И, наоборот, такие группы препаратов как фторхинолоны, аминогликози-
ды, метронидазол, обладают концентрация-зависимой активностью и выраженным 
постантибиотическим действием. Такие характеристики определяют оптимальный 
противомикробной эффект при введении их максимальной дозировки через дли-
тельные интервалы (оптимально однократное введение суточной дозы в 24 часа).
Длительность АБТ. Проблеме оптимальной продолжительности АБТ также 
посвящено большое количество клинических исследований. У пострадавших с по-
литравмой АБТ в большинстве ситуаций носит профилактический характер при 
первичном отсутствии признаков раневой инфекции. Решение о структуре и дли-
тельности АБТ принимается на основании двух исходных критериев: во-первых, 
устранен ли очаг хирургической инфекции и, во-вторых, если очаг не устраним, до-
ступен ли контроль за первичным очагом. При этом, «по умолчанию», принимается 
факт первичного рутинного (для любого хирургического стационара) предопераци-
онного введения антибиотика для профилактики ИОХВ.
Глава 17       Раневая инфекция и гнойно-септические осложнения при политравме 499
Короткая  профилактическая АБТ применяется при устранимом первичном 
очаге и незначительном риске генерализации инфекции. Ограничивается такая АБТ 
2-5 сутками и показана у пострадавших с политравмой при наличии бактериальной 
контаминации ран и хирургических доступов:
• ранения мягких тканей и полостей тела менее 6 часов после травмы;
• повреждения полых органов брюшной полости, которые устранены;
• наличие декомпенсированного шока и СПОД – предполагается бактери-
альная транслокация.
Продолжительная профилактическая АБТ осуществляется более 5 суток при 
отсутствии признаков прогрессирования инфекции, но в клинических ситуациях, 
когда первичный очаг неустраним, но достигнут контроль над ним:
• ранения мягких тканей с наличием структур в состоянии парабиоза; 
• энтеральная недостаточность – устойчивый парез кишечника, кишечные 
свищи (транслокация).
Критериями завершения профилактической АБТ являются:
• отсутствие признаков СПОД,
• устойчивая нормализация температуры тела,
• нормальное количество лейкоцитов периферической крови,
• возобновление энтерального питания, 
• низкий уровень прокальцитонина (<1 нг/мл).
При этом оценку критериев для принятия решения о прекращении АБТ сле-
дует проводить дифференцированно. Любой физиологический параметр может 
трансформироваться как бактериальной агрессией так и небактериальными экзо- 
и эндогенными воздействиями – побочные эффекты и реакции на препараты, по-
следствия ЧМТ и т.п.
Назначение антибиотика определяется фактом наличия возбудите-
ля инфекции, «антибиотик не лечит лихорадку и лейкоцитоз» (Моше 
Шайн).
Наличие признаков инфицирования, прогрессирования раневой и интраабдо-
минальной инфекции требуют подходов, определенных характером, локализацией и 
распространением инвазивной хирургической инфекции, риском ее генерализации.
частные формы хирургической инфекции. У пациентов с политравмой хирур-
гическая инфекция всегда представлена смешанной микробной флорой. Однако в 
зависимости от доминирующих клинических и морфологических проявлений хи-
рургической инфекции различают гнойную, гнилостную, некротическую (анаэроб-
ную), клостридиальную (анаэробную) инфекцию и столбняк.
Гнойная хирургическая инфекция (Рис. 17.8, см. цв. вкл). Под гнойной ин-
фекцией обычно понимают местный воспалительный процесс инициированный 
пиогенной микрофлорой с образованием и выделением гнойного экссудата – гноя. 
Возбудителями гнойной инфекции наиболее часто являются стафилококки, стреп-
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тококки, коли-бактерии, протей, синегнойная палочка. Внедрение гнойной инфек-
ции происходит при повреждении покровных тканей, кишечника и мочевыводя-
щих путей, также при транслокации бактерий через неповрежденную кишку при 
ее ишемии (экзо- и эндогенная инфекция). У пациентов с политравмой эндогенный 
способ инфицирования часто преобладает над экзогенным. 
Для развития инфекции в обычных условиях бактериальная обсеменен-
ность должна превышать 105 бактерий на 1г ткани, однако при наличии 
большого количества девитализированных тканей и снижении общей 
резистентности организма к инфекции, что наблюдается при поли-
травме, порог бактериальной обсемененности может снижаться на 
два и даже три порядка.
Клиническими формами местной гнойной инфекции у пациентов с политрав-
мой являются нагноение ран и гнойные заболевания органов и тканей (абсцесс, 
эмпиема, перитонит). Однако после вскрытия и дренирования гнойных процессов 
они также превращаются в раны. Развитие гнойной инфекции операционных ран 
может приводить к серьезным осложнениям: глубокие абсцессы, эвентрация, пе-
ритонит, эмпиема плевры, сепсис. 
Специфического инкубационного периода при гнойной инфекции не суще-
ствует. Временной промежуток от адаптации микроорганизмов к конкретным усло-
виям, сопровождающейся размножением и выделением токсинов, до появления 
местных признаков гнойного воспаления составляет 1-4 суток. 
Клинические проявления гнойной инфекции ран представлены отеком, ги-
перемией, позднее инфильтрацией тканей, размягчением, реже флюктуацией и 
прорывом гноя по линии формирующегося рубца. Распространение инфекции из 
первичных зон инфицирования осуществляется по серозным оболочкам, межки-
шечным щелям, межтканевым пространствам (апоневрозы, мышцы, сосудистые 
пучки и т.п.). В таких ситуациях развиваются абсцессы, флегмоны, перитонит и эм-
пиема. Клинические проявления перечисленных гнойных осложнений типичны и 
определяются локализацией гнойного очага, однако особенностью течения гной-
ной инфекции у пациентов в посттравматическом периоде является сглаженность 
клинических проявлений на фоне обезболивания и антибиотикотерапии. Темпера-
турная реакция и болевые ощущения маскируются введением анальгетиков и ча-
сто воспринимаются как обычные в послеоперационном периоде. Антибиотикоте-
рапия может сместить клинические проявления инфекции на 7-10 сутки. Поэтому 
диагностический поиск очагов гнойной инфекции должен включать ультразвуковое 
сканирование, компьютерную томографию и при необходимости диагностические 
инвазивные манипуляции: пункции, ревизии ран и т.п. Характер гнойного экссудата 
определяется видом возбудителя. Так, белесоватый сливкообразный гной харак-
терен для стафилококков, жидкий бело-серый – для стрептококков, грязно-серый 
зловонный гной характерен для коли-бактерий, протея, сине-зеленый гной со слад-
коватым запахом – для синегнойной палочки. 
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Лечение. Эффективность лечения гнойной хирургической инфекции при поли-
травме определяется ранним выявлением и раскрытием гнойного очага на необхо-
димые глубину и протяженность,  адекватным местным лечением.
Гнилостная хирургическая инфекция (Рис. 17.9, см. цв. вкл.). Гнилостной 
инфекцией чаще осложняются раны с большим количеством размозженных и не-
жизнеспособных тканей: огнестрельные, минно-взрывные, ушиблено-рваные и 
укушенные раны, а также мочевые и каловые флегмоны, глубокие раны у диабети-
ков. Наиболее распространенными возбудителями гнилост ной инфекции являются 
кишечная палочка, стрептококковая флора (St. pyogenus), протей, находящи еся в 
ране в ассоциациях со стафилококковой и анаэробной инфекцией, другими микро-
организмами. Гнилост ная флегмона характеризуется развитием некроза тканей с 
последующим их гнилостным лизисом.
Клиническая картина. Для гнилостной инфекции характерно затяжное и упорное 
течение со склонностью к распространению гнилостного процесса на фасции, мыш-
цы и кости. Раневое отделяемое, как правило, обильное со зло вонным запахом, мо-
жет быть в виде и геморрагического экссудата и жидкого гноя, серо-коричневого цвета. 
Довольно часто в ране наблюдается газообразование, которое четко ограничивается 
подкожной клетчаткой и краями раны. Газообразование при гнилостной инфекции 
затрудняет дифференциальную диагностику с ана эробной газообразующей инфекцией. 
Основным отличием является то, что при гнилостной инфекции газ четко локализован 
краями раны и не распространяется в глубь и в стороны от раны. Мышцы при этом 
остаются неизмененными, что видно при их рассечении. Грануляции в ране при гнилост-
ной инфекции не развиваются до полного иссечения некротизированных тканей. Рас-
пространение процесса сопровождается нарастающей интоксикацией с выраженной 
гипертермией, потрясающим ознобом, энцефалопатией с делирием и другими орган-
ными дисфункциями.
Лечение. Основой лечения гнилостной инфекции является радикальная хирургиче-
ская обработка раны с максимально широким рассечением краев, затеков и карманов, 
иссечением всех пораженных тканей, обеспечением достаточной аэрации раны и адек-
ватным ее дренированием. После хирургической обработки рану обильно промывают 
раствором перекиси водорода, местное лечение проводят с использованием осмоти-
чески активных водорастворимых мазей. При распространении инфекции рану пре-
вращают в широкую открытую полость. Принципы местного лечения и антибактериаль-
ной терапии сходны с таковыми при анаэробной неклостридиальной инфекции.
Некротическая или анаэробная неклостридиальная хирургическая ин-
фекция (Рис. 17.10, см. цв. вкл.) – наиболее тяжелая форма раневой инфекции. 
Вызывается довольно широким спектром факультативных и облигатных анаэроб-
ных микроорганизмов, часто составляющих экосистему здорового организма че-
ловека. К факультативным анаэробам относятся грамм «+» кокки (Streptococcus 
– St.pyogenus, En.faecalis; Staphylococus – S.aureus) и грамм «–» Enterobacteriaceae 
(Klebsiella, Escherichia, Proteus и др). К облигатным анаэробам – неспорообразую-
щие грамм «+» палочки рода Bacteroides, Fusobacterium играмм«–» кокки рода 
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Peptococcus, Peptostreptococcus и др. В структуре некротической хирургической ин-
фекции на долю факультативных и облигатных неклостридиальных анаэробов при-
ходится 95-98% патогенов, а на долю клостридиальной спорообразующей (газовая 
гангрена, столбняк) – всего 2-5%. В зависимости от возбудителя клинически распро-
страненными являются два варианта некротической (анаэробной неклостридиаль-
ной) раневой инфекции:
• моноинфекция – анаэробный стрептококковый целлюлит, фасциит, миозит;
• полимикробные (аэробно-анаэробные) инфекции – синергический не-
кротический целлюлит, фасциит, гангрена.
Классификация некротических инфекций:
• ІІ уровень (подкожная клетчатка) – некротический целлюлит,
• возбудитель – наиболее часто St. рyogenes (или SGA); 
• ІІІ уровень (поверхностная фасция) – некротизирующий  фасциит (некроз-
гангрена кожи),
• возбудитель – наиболее часто St. рyogenes (или SGA) либо в ассоциа-
ции с En.faecalis и S. aureus; 
• 1-й тип – полимикробный
• 2-й тип – стрептококковый
• IV уровень (субфасциально) – пиомиозит (гнойная/гнилостная инфекция 
мышечных футляров),
• возбудитель – наиболее часто S. aureus, реже – B.fragilis.
Некротическая (анаэробная неклостридиальная) инфекция типично протекает 
в виде целлюлита и/или фасциита – некротизирующей «водянистой» флегмоны с 
преимущественным поражением жировой клетчатки и фасций. Характер процесса 
не склонен к отграничению, без «опережающей» хирургической санации с расши-
ренной некрэктомией быстро прогрессирует, несмотря на проводимое местное и 
общее лечение.  Наиболее грозной клинической формой такой инфекции является 
некротизирующий фасциит или  некроз-гангрена кожи.
Некротизирующий  фасциит (НФ) – быстро прогрессирующая инфекция по-
верхностных фасциальных структур, с развитием некроза подкожной клетчатки и 
кожи над ними (без подлежащих мышц), выраженной интоксикации. 
Динамика клинического течения НФ характеризуется тяжелым прогрессирую-
щим течением, ранним септическим шоком, потенциальной опасностью для жизни 
и, несмотря, на комплексное лечение, сопровождается крайне высокой летально-
стью, достигающей 40-80%.  На фоне развернутой клинической картины отмечается 
неэффективность АБТ с прогрессированием сепсиса и септического шока.
Этиология чаще полимикробная (1-й тип – S. рyogenes, En.faecalis и S. aureus), 
при этом локально преобладает гнилостный распад тканей, нередко с образовани-
ем газа. Реже – моноинфекция (2-й тип – St. рyogenes – SGA), при котором преоб-
ладает влажный некроз тканей.
Клиническая картина. На ранних этапах проявления скудные – отек кожи и 
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подкожной клетчатки. В первые сутки выявляют признаки инфильтрации раны или 
«банальной» флегмоны: цвет кожи – от бледной или мраморной, до синюшно-
коричневой. Болевой синдром не выражен, в отличие от мучительной распираю-
щей боли при клостридиальном мионекрозе (газовой гангрене). Со 2-3 суток про-
грессирует интоксикация с эйфорией и неадекватным поведением, кожа над оча-
гом инфильтрирована,  мраморная или бледно розовая, по ходу затеков – розово-
фиолетовые полосы и тонкостенные пузыри, заполненные водянистым содержи-
мым от желтоватого до синюшно-багрового цвета. У края раны может выявляться 
крепитация. 
Площадь кожных проявлений значительно меньше поражения подкож-
ных тканей.
Местно. При рассечении тканей в области первичного очага выделяется 
водянистый экссудат с жировыми пятнами по типу гнилого бульона, реже серо-
коричневая жидкость с детритом и неприятным запахом, при преобладании S. 
рyogenes – белесоватый водянистый гной. Экссудат содержит токсины и фермен-
ты анаэробов, распространяется по фасциям и апоневрозам, межмышечным про-
странствам, в таком варианте развивается тромбофлебит вен – появляется бурый 
экссудат с детритом фасций и мышц. Жировая клетчатка – серо-желтая и тусклая; 
фасция – грязно-серого цвета, с очагами некрозов, пенетрирующие фасцию сосуды 
– тромбированы. Распространение экссудата по фасциям приводит к его скопле-
нию у естественных складок кожи (в паховых областях, подколенных, локтевых сги-
бах и т.д.) с инфильтрацией клетчатки. При этом наблюдается инфильтрация кожи 
типа лимонной корки, появляются разнокалиберные эпидермальные пузыри, за-
полненные водянистым грязно-серым или буроватым содержимым.  
Истинный объем поражения определяется только при хирургической ре-
визии и некрэктомии.
Диагностика. При бактериоскопии отпечатков, окрашенных по Граму – «си-
ние цепочки» стрептококков. При лабораторном исследовании следует упомянуть 
газожидкостную хроматографию и масс-спектрометрию, позволяющие выявить 
метаболиты анаэробов (летучие жирные кислоты). Лучевые методы (УЗИ, КТ и МРТ) 
могут определить деструкцию мягких тканей в очаге поражения, газ в жировой 
клетчатке или мышцах. Однако решающее значение имеет раскрытие ран и диа-
гностическое рассечение тканей с ревизией жировой клетчатки, фасций и мышц.
В процессе хирургической санации определяется три зоны поражения тканей 
(Рис. 17.11, см. цв. вкл.):
• 1 зона – гнилостного расплавления тканей, преимущественно жировой 
клетчатки; 
• 2 зона – некроза и парабиоза, очаги некрозов в «живых тканях», 
• 3 зона – серозного отека (токсины анаэробов) без четких границ.
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Лечение. Залогом успеха комплексного подхода в лечении некротического 
фасциита является максимально раннее его начало в трех ключевых направлениях.
1. Ранняя расширенная некрэктомия с удалением  благоприятной среды для 
размножения возбудителя и созданием условий в ране, препятствующих вегета-
ции анаэробов и обеспечивающих эвакуацию токсичного экссудата. Производят 
широкое рассечение раны на всю глубину в пределах неизмененных тканей, по-
сле некрэктомии и обработки перекисью водорода, кожные лоскуты для обеспе-
чения адекватной аэрации выворачивают, укладывают на салфетки и фиксируют 
(складывают) к близлежащим тканям. Такой объем хирургической обработки ран 
показан даже при подозрении на некротический (анаэробный) фасциит, отклады-
вать радикальную некрэктомию до получения результатов посева недопустимо. 
После первичной обработки проводят этапные, через 24-48 часов, некрэкромии и 
лаваж раневой поверхности перекисью водорода. С появлением положительной 
динамики для местного лечения ран используют осмотически активные (водорас-
творимые) мази. 
2. Интенсивная терапия тяжелого сепсиса, органных дисфункций, септиче-
ского шока (см. ниже).
3. Адекватная антибиотикотерапия, ориентированная на эрадикацию 
анаэробно-аэробного микста возбудителей внегоспитального или госпитального 
микробного спектра, с акцентом на St. pyogenus. 
• Микрофлора – внегоспитальная или госпитальная, акцентом на St. pyoge-
nus, En. faecalis, S. aureus. 
• Стартовый полимедикаментозный «агрессивный» режим с комбинацией 
двух категорий препаратов:
• карбопенемы или тигециклин;
• ингибиторозащищенные пенициллины или цефалоспорины (из ре-
зерва);  
• фторхинолоны (левофлоксацин, рекомендации FDA,US)
• в комбинации с: 
• клиндамицин (подавляет синтез токсинов S. pyogenes);
• аминогликозид или метронидазол;
• реже – ванкомицин или линезолид (En. faecalis).
• Коррекция – не деэскалация – по результатам культурального исследова-
ния и чувствительности.
АБТ не заменит хирургическую санацию и не даст ожидаемого эффекта 
при нерадикальной хирургической обработке раны.
Клостридиальная газообразующая (анаэробная) хирургическая инфекция 
или газовая гангрена – наиболее опасный вид хирургической инфекции, сопро-
вождающийся высокой летальностью. Вызывается газовая гангрена Clostridium 
perfringens, Cl. oedematiens (Cl. Novi),  Cl. septicum, Cl. histolyticum. Преобладание в 
посеве какого-либо возбудителя газовой гангрены способно несколько видоизме-
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нить местные проявления: так Cl. perfringens определяет преимущественно газоо-
бразование, Cl. oedematiens – отек, а Cl. histolyticum – лизис тканей. Газовая инфек-
ция вызываемая одним микроорганизмом в клинической практике не встречается. 
Наиболее часто в ране встречается смешанная инфекция, когда высевается как 
анаэробная, так и гнойная инфекция. Кроме того, наличие в ране клостридиальной 
инфекции далеко не всегда приводит к развитию газовой гангрены. Так, по дан-
ным А.Н. Беркутова (1972) анаэробная клостридиальная микрофлора выявляется 
в 60-90% случайных загрязненных ран, однако клиническая манифестация газовой 
гангрены происходит лишь в 1-2 % таких наблюдений. Наиболее часто газовая ган-
грена встречается при огнестрельных, взрывных ранениях, разрушении сегментов 
конечностей, краш-синдроме, загрязнении ран навозом или калом и составляет 
0,08-1,5% от всех посттравматических осложнений у этих пациентов.
Инкубационный период газовой гангрены, как правило, короткий: от 3-6 часов 
до 1-2 суток, при этом чем скоротечнее нарастание клинической картины (молние-
носные формы) тем вероятнее летальный исход в ближайшие сутки.
Клиническая картина нарастает стремительно. Ранними признаками газовой 
гангрены являются распирающие или давящие боли нарастающей интенсивности в 
области раны и по ходу отека. 
В клинической картине признаки общей интоксикации и органной дис-
функции превалируют над местными проявлениями этой инфекции. 
Вокруг раны нарастает отек, который бывает настолько выраженным, что кожа 
становится мраморной или багрово-синюшной, иногда даже белой и блестящей. 
При пальпации кожи определяется крепитация пузырьков газа в подкожной клет-
чатке и мышцах, при перкуссии газовая эмфизема проявляется тимпаническим 
звуком (Рис. 17.12, см. цв. вкл.). При ревизии раны: ткани приобретают безжиз-
ненный вид с грязно-серым налетом, выделяется серо-бурый с капельками жира 
и газа зловонный экссудат, гноя 
нет (Рис. 17.13). Экссудат и газ 
очень быстро распространяются 
проксимально по фасциальным 
и межмышечным промежуткам. 
Нарастающий отек приводит к 
сдавлению сосудов и наруше-
нию кровообращения. Мышцы 
теряют эластичность и распада-
ются при контакте. Ткани приоб-
ретают вид вареного мяса. 
Протекает газовая гангрена 
остро и чрезвычайно тяжело, со-
провождается некрозом тканей, 
при этом лизис тканей сопрово-
Рис. 17.13. Клостридиальная газообразующая 
инфекция: раневой экссудат с газом. 
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ждается гликолизом с образованием газа и выраженного отека, а также тяжелой 
интоксикацией бактериальными экзотоксинами и продуктами распада тканей. Кло-
стридиальный экзотоксин местно вызывает некроз мышечной и соединительной 
ткани, тромбозы сосудов, системно – гемолиз, дессиминированное микротромбоо-
бразование, нарушение проницаемости капилляров, поражение миокарда, легких, 
печени и почек. 
Одновременно состояние больного резко ухудшается, появляется серо-
цианотичная окраска лица, нарастают беспокойство, которое вскоре сменяется 
резкой заторможенностью и сопором, нарастает тахикардия и отдышка, снижается 
диурез. Температурная реакция не типична, выраженная гипертермия встречает-
ся редко. Нарастают признаки почечной и печеночной недостаточности, анемия. 
Наиболее неблагоприятным признаком является гипотензия, вслед за которой в 
течение нескольких часов на фоне сердечной недостаточности наступает смерть. 
Летальность при газовой гангрене чрезвычайно высока. 
Диагностика. При рентгенологическом исследовании или КТ определяется 
эмфизема – газ в мягких тканях (Рис. 17.14). При бактериоскопии, в окрашенном 
метилленовым синим мазке, выявляют большое количество палочек, которые 
определяются как рассыпанные из ко-
робки спички. Лабораторно определяют 
активность сывороточной креатинфос-
фокиназы (фермент мышечной ткани) 
(Simonart T. еt al., 2004). При рентгено-
графии характерна пневматизация и 
расслаивание мышц (симптом Краузе).
Лечение газовой гангрены должно 
включать 4 ключевых элемента: 
1. хирургическая санация первичного 
очага с радикальной некрэктомией и 
вскрытием всех межфасциальных про-
странств – путей распространения ране-
вого экссудата и газа;
2. адекватная антибактериальная терапия;
3. экстракорпоральная детоксикация;
4. коррекция инициированных органных дисфункций.
Объем хирургической санации зависит от масштаба мионекроза (Рис. 17.15, 
см. цв. вкл.). Первым этапом в области раны вскрываются все фасциальные зам-
кнутые мышечные пространства – широкие продольные «лампасные» разрезы 
кожи и фасций для полноценной ревизии мышц на всю глубину. Следует вскрыть 
все фасциальные футляры сегмента конечности. Лампасные разрезы проводятся 
параллельно в проекции фасциальных футляров на всю глубину (до кости) с рассе-
чением фасциальных перегородок. После этого оценивается масштаб мионекроза 
и газово-жидкостных затеков экссудата. Если мионекроз локальный – выполняют 
Рис. 17.14. Клостридиальная 
газообразующая инфекция: эмфизема 
мягких тканей (рентгенограмма). 
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некрэктомию в пределах живых тканей, критерий – цвет, кровоточивость и сокра-
тимость мышц. Раны должны быть оставлены широко раскрытыми, активно про-
мыты перекисью водорода, оставленные дренажи – обеспечивать достаточный 
отток раневого экссудата. Если мионекроз определяется на всю глубину адекватно 
раскрытых футляров, когда некрэктомия заведомо может оказаться нерадикальной 
– показана ампутация сегмента или всей конечности выше границы отека тканей. 
Если граница отека четко не определяется, выше уровня ампутации необходимо 
выполнить фасциотомии. Культя конечности остается раскрытой. 
Выполнение ампутаций при клостридиальной газообразующей инфек-
ции сопряжено с практически 100% летальностью, по-видимому, это 
связано с тем, что ампутация выполняется у самой тяжелой катего-
рии пациентов с выраженной ПОН, как метод «отчаяния». 
При локализации первичного очага гангрены на теле применяется широкое 
рассечение пораженных тканей с максимально возможной некрэктомией. 
В послеоперационном периоде показано применение гипербарической окси-
генации, которая улучшает оксигенацию тканей и оказывает хороший бактериоста-
тический эффект. Сеансы проводят в барокамере с повышенным до 3 атм. давлени-
ем по 2,5 часа (включая время «на шлюзование») три раза в сутки.
Для специфического антибактериального воздействия традиционно ис-
пользуют серотерапию противогангренозной поливалентной сывороткой в дозе 
150 000 МЕ, которая включает по 50 000 МЕ против Cl.perfringens, Cl. oedematiens,Cl. 
septicum. Вводят сыворотку медленно внутривенно капельно на физиологическом 
растворе: 100 мл сыворотки в 400 мл физиологического раствора. Перед введени-
ем проводят внутрикожную пробу на чувствительность в разведении 1 : 100. При 
положительной реакции на пробное введение, лечебную дозу вводят под нарко-
зом. Однако в клинических исследованиях эффективность противогангренозной 
серотерапии не доказана.  
Эффективность антибиотикотерапии при газовой гангрене также подвер-
гается сомнению, которое основано на тезисе, что антибиотики способны лишь 
снизить темп развития инфекции: клостридии развиваются в тканях с нарушенным 
кровообращением и девитализированных тканях – мионекроз. Однако in vitro 
возбудители газовой гангрены хорошо чувствительны к пенициллинам, карбопе-
немам, тетрациклину и производным линкомицина (клиндамицин, далацин). При 
антибиотикотерапии препаратами выбора считают бензилпенициллин (20-40 млн. 
ЕД в сутки) и карбопенемы (меропенем 3-6 г в сутки), которые комбинируют с вве-
дением метронидазола (2 г в сутки) или клиндамицина (2,4-4,8 г в сутки). 
С целью детоксикации используют традиционную инфузию с чередованием 
дозированной гиперволемии (гемодиллюции) и форсированием диуреза. Однако 
наиболее выраженным эффектом обладают методы экстракорпоральной детокси-
кации (гемосорбция, гемофильтрация, плазмоферез). 
Самым простым и достаточно эффективным методом, доступным любым ста-
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ционарам является фракционный плазмоферез. Для его проведения необходима 
донорская система забора крови и флакон с глюгициром (или гепарином) для за-
готовки крови или реинфузии. У пациента проводят забор (эксфузию) 450-500 мл 
крови из периферической вены, затем кровь во флаконе в течение 45-60 минут 
выдерживают без доступа света. За указанное время форменные элементы кро-
ви оседают, после чего с соблюдением режима стерильности удаляют надстоящую 
плазму, как правило, со следами токсического гемолиза. Оставшиеся во флаконе 
форменные элементы возвращают в сосудистое русло пациента. Дефицит плазмы 
возмещают донорской плазмой или физиологическим раствором. При выражен-
ной интоксикации для проведения плазмофереза можно эксфузировать и возвра-
щать в русло 1 литр крови в сутки.    
Обязательным элементом комплексного лечения пациентов с газовой ган-
греной является предупреждение развития и коррекция органных дисфункций, 
которые неизбежно возникают на фоне тяжелейшей интоксикации обусловленной 
бактериальными экзотоксинами и продуктами некробиоза тканей. Особенно ре-
шительные меры должны быть направлены на профилактику развития эндотокси-
ческого (септического) шока.
Профилактика газовой гангрены. В профилактике газовой гангрены ведущая 
роль принадлежит адекватной хирургической обработке раны и привентивному 
назначению антибиотиков широкого спектра действия (бета-лактамов). С профи-
лактической целью у пациентов группы риска показано введение профилактиче-
ской дозы противогангренозной поливалентной сыворотки в дозе 30 000 МЕ, кото-
рая включает по 10 000 МЕ против Cl.perfringens, Cl. oedematiens, Cl. septicum.
Столбняк – специфическая хирургическая инфекция, характеризующаяся не-
значительными местными проявлениями и тяжелым токсическим поражением ЦНС. 
По данным литературы в мире ежегодно от столбняка погибает свыше 160000 
человек, при этом летальность колеблется от 25-50% у молодых пациентов и 
до 70-80% у пожилых. Возбудителем столбняка является Cl.tetani – спорообразую-
щий грамположительный анаэробный микроорганизм, споры которого чрезвычай-
но устойчивы и выживают при кипячении и нагревании до 150°С в течение часа, а 
в обычных условиях сохраняются многие годы. В случайных загрязненных ранах 
столбнячная палочка высевается в 25-40% случаев, однако наиболее часто инфекция 
развивается в рваных, размозженных ранах, при минно-взрывных повреждениях и 
краш-синдроме. Нередко, входными воротами для инфекции служат незначитель-
ные ссадины и трещины кожи, которые остаются без внимания и столбняк развива-
ется как бы без видимых причин. 
В организме столбнячная палочка вырабатывает двухфракционный экзоток-
син:
1 – тетаноспазмин или нейротоксин, поражающий центральную нервную си-
стему, вызывающий тяжелый спастический синдром – тонические и клонические 
судороги скелетных мышц;
2 –  тетанолизин, вызывающий гемолиз эритроцитов.
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Инкубационный период от момента ранения обычно длится от 4 до 14 дней, 
однако первые клинические признаки заболевания могут появиться уже через 
24 ч. Традиционно считается, что при длительности инкубационного периода менее 
7 суток прогноз, как прави ло, неблагоприятный, а при его длительности свыше 10 
суток – благоприятен.
Клиническая картина. К ранним клиническим проявлениям столбняка от-
носятся фибриллярные подергивания мышц и умеренная боль в области раны, 
головная боль, общее недомогание, раздражительность, повышенная потливость, 
парестезии в области лица, шеи и затылка. В дальнейшем развивается классиче-
ская триада:
• судорожное сокращение жевательных мышц или тризм (Рис. 17.16); 
• затруднение и боли при глотании или глоточная дисфагия; 
• ригидность затылочных мышц. 
Спастическая мышечная ригидно сть распространяется сверху вниз. Вначале 
возникает запрокидывание головы, судорожные сокращения мимической муску-
латуры, часто с характерным выражением – «сардоническая   улыбка». По являются 
болезненные приступы судорог мышц шеи, спины, живота (может симулировать 
«острый живот»), всего туловища и ко нечностей. Вначале часто судороги тониче-
ские, при которых мышцы как бы «застывают», затем присоединя ются клонические 
судороги, характеризующиеся непроизвольными сокращениями сгибателей и раз-
гибателей, приводящих к движениям конечностей. Стимулировать воз никновение 
судорог могут громкий звук, яр кий свет, но затем и они возникают спонтанно. Гене-
рализованное тоническое сокраще ние мышц может приводить к переразгибанию 
туловища, которое выгибается дугой: больной опирается на затылок и пятки – опи-
стотонус (Рис. 17.17). Иногда судороги столь интенсивны, что могут возникать раз-
Рис. 17.16. столбняк: ригидность 
затылочных мышц, тризм  
и сардоническая улыбка. 
Рис. 17.17. столбняк: опистотонус. 
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рывы мышц и даже переломы костей. Вследствие ларингоспазма, спазма диафраг-
мы и дыхательной скелетной мускулатуры могут развиваться асфиксия и аспирация 
желудочным содержимым. При развернутой клинической картине столбняка часто 
отме чается повышение температуры тела до 40-41оС. Умирают пострадавшие, как 
правило, от асфиксии и развивающихся легочных осложнений. 
По клиническому течению выделяют острую форму с бур ным тяжелым тече-
нием и стертую формы столбняка. По тяжести клинических проявлений столбняк 
бывает:
средне тяжелым – длительность инкубационного периода 2-3 недели, раз-
виваются спазмы без генерализованных судорог, клиническое выздоровление на-
ступает через 2-3 недели;
тяжелым – длительность инкубационного периода 7-14 дней, заболевание 
характеризуется судорожным синдромом и не сопровождается расстройствами 
дыхания, применение противосудорожных препаратов дает хороший эффект; 
крайне тяжелым – длительность инкубационного периода до 7 дней, забо-
левание характеризуется выраженным судорожным синдромом с расстройствами 
дыхания и сердечной деятельности, судорожный синдром не купируется необходи-
мы наркоз с миорелаксантами и ИВЛ.
Лечение столбняка включает серотерапию, противосудорожное лечение, 
симптоматическую терапию и лечение ран. При серотерапии вводят противостолб-
нячную сыворотку (ПСС) и адсорбированный столбнячный анатоксин. Суточная 
доза ПСС составляет 200000 МЕ: половину дозы вводят под наркозом внутривенно, 
половину – внутримышечно, этой дозы ПСС достаточно для нейтрализации нейро-
токсина циркулирующего в крови. На вторые сутки введение ПСС повторяют, на тре-
тьи – вводят половинную дозу. Адсорбированный столбнячный анатоксин вводят в 
остром пери оде болезни по 1 мл трехкратно.
Противосудорожную терапию начинают с введения нейролептиков и барби-
туратов. При отсутствии эффекта применяют миорелаксанты с ИВЛ, продолжитель-
ность управляемого дыхания может достигать 4-5 недель.
Симптоматическая терапия направлена на лечение пнев монии, нормали-
зацию сердечной деятельности, анемии и т.п. 
Местное лечение заключается в хирургической обработке раны и ликвида-
ции первичного очага столбнячной инфекции, при массивных разрушениях тканей 
конечности, развитии анаэробной инфекции показана ампутация конечности.
Опасность столбняка для жизни пациентов, диктует необходимость в прове-
дении специфической профилактики всем без ис ключения пострадавшим со слу-
чайными ранами и ожогами.
Плановая серопрофилактика или активная иммунизация проводится в дет-
стве адсорбированной коклюшно-дифтерийно-столбнячной вакциной (АКДС), ад-
сорбированным дифтерийно-столбнячным анатоксином (АДС), адсорбированным 
столбнячным анатоксином (АС). Стойкий активный иммунитет достигается трех-
кратным введением столбнячного анатоксина по 0,5 мл с интервалами 1,5 месяца 
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между первой и второй вакцинаци ями и 9-12 месяцев между 2-й и 3-й. Стойкий им-
мунитет сохраняется в течение 5 лет, после чего титр антител начинает снижаться. 
Ревакцинации рекомендуют проводить через 10 лет.
Экстренная серопрофилактика столбняка проводится при ранениях после 
ПХО ран. Для экстренной серопрофилактики используют АС, ПСС или противостолб-
нячный человеческий иммуноглобулин (ПСЧИ). 
Только 1 мл АС вводят вак цинированным ранее пострадавшим, если полная 
(трехкратное введение АС) вакцинация производилась не более 10 лет назад, либо 
неполная вакцинация 2 года назад. 
1,0 АС и вводят ранее не вакцинированным пациентам, либо если полная вак-
цинация производилась более 10 лет назад или неполная – 2 года назад, а также 
при отсутствии сведе ний о вакцинации. При обширно загрязненных ранах 500 МЕ 
ПСЧИ (или ПСС, 3000 МЕ) вводят вне зависимости от ранее проведенной вакцина-
ции. Детям противостолбнячная сыворотка не вводится.
сепсис, КАК ослоЖнение полиТРАВМы
Сепсис (от греческого sepsis – гниение) – синоним понятий «заражение кро-
ви», «генерализованая гнойная инфекция» – издавна  считается одним из самых 
опасных и грозных осложнений хирургической раневой инфекции, уносящих мно-
жество жизней раненых и больных. Сепсис развивается у 2,8-16,5% пострадавших 
при политравме, а при развитии инфекционных осложнений – у 35-40% из них. Ле-
тальность от сепсиса по данным 1909 г и 1985 г практически не изменилась и дости-
гает 40-70%; и в начале XXI века в мире летальность при сепсисе достигает 40-50%.
Классификация и терминология. Сепсис – это генерализованное неспецифи-
ческое инфекционно-гнойное заболевание, проявляющееся системной воспали-
тельной реакцией, при постоянном или периодическом поступлении в кровоток из 
очага инфекции микроорганизмов и/или их токсинов, вследствие неспособности 
иммунных сил организма к локализации инфекции, что приводит к развитию по-
лиорганной дисфункции и недостаточности.
Координация исследований сепсиса позволила унифицировать терминологи-
ческий подход к его диагнозу. Диагноз сепсиса предлагается выставлять клиниче-
ски на основании признаков устойчивой систем ной воспалительной реакции при 
наличии очага гнойной инфекции. Такой унифицированный подход в диа гностике 
сепсиса создает основу для определения стандартов лечения, оценки его эффек-
тивности и про гнозирования исходов. В кратком изложении рекомендации Согла-
сительной Конференции (Чикаго,1991г) могут быть представлены в виде основопо-
лагающих поня тий (Рис. 17.18):
1.  Синдром системной воспалительной реакции (ССВР) или System 
Inflammatory Response Syndrome – (SIRS) – ключевой элемент патогенеза травмати-
ческой болезни. Однако, вместе с тем, ССВР может быть обусловлен одной из форм 
хирургической инфекции или повреждением тканей неинфекционной природы 
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(травма, панкреатит, ожог, ишемией или аутоиммунным повреждением тканей) и 
характеризуется наличием более чем одного из четырех клинических признаков:
• температура тела выше 38оС или ниже 36 ° С;
• тахикардия свыше 90 уд/мин; 
•  тахипноэ свыше 20 дыханий в 1 мин или PaCO
2
< 32 mm Hg;
• количество лейкоцитов свыше 12*109/л или ниже 4*109/л или количество 
незрелых форм превышает 10%.
2. Под сепсисом в широком смысле предлагается понимать наличие четко 
установленного бактериально-инфекционного начала, послужившего причиной 
возникновения и прогрессирования ССВР.
• Признаками инфекционной природы прогрессирования ССВР, которые 
дают основание для диагностики сепсиса считают: наличие первичного 
очага воспаления в зоне внедрения инфекции – инвазивная инфекция;
• устойчивая бактериемия, выявляемая при повторных посевах крови с на-
личием идентичной микрофлоры;
• наличие вторичных очагов гнойно-инфекционной деструкции, возникаю-
щих на удалении от места внедрения инфекции.
Для постановки диагноза «Сепсис» нет необходимости в обязательном 
лабораторном подтверждении бактериемии: достаточно признаков 
ССВР и наличия очага гнойной инфекции, каковым при энтеральной не-
достаточности может быть толстая кишка, «запускающая» бакте-
риальную транслокацию. Однако бактериологическое исследование мо-
жет помочь в идентификации микрофлоры и определении ее чувстви-
тельности к антибиотикотерапии.
3. Сепсис-синдром (или тяжел ый сепсис) характеризуется развитием, на 
фоне установленного сеписа, одной из форм органно-системной дисфункции 
(Р ДСВ, ОСН, О ПН, коагулопатия и др.).
Рис. 17.18. сепсис: ранжирование категорий (схема). 
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4. Септический шок — резкое угнетение центральной гемодинамики (гипо-
тензия < 90 mm Hg или снижение сист. АД более чем на 40 mm Hg от исходного 
уровня), обусловленное сепсисом, в условиях адекватно восполненного ОЦК (сеп-
тический шок рассматривается как одна из форм сепсис-синдрома, при которой от-
мечается несостоятельность сосудистой регуляции).
Двадцатилетний опыт по казал, что концепция системной воспалительной 
реакции в диагностике сепсиса имеет огромное клиническое значение. Признаки 
ССВР являются чувствительными кри териями для выявления пациентов с высокой 
вероятностью развития сепсиса при политравме и являются основанием для на-
значения опережаю щего интенсивного лечения, которое оказывается высоко эф-
фективным. Так, интенсивное лечение сепсиса начатое на этапе выявления устой-
чивого ССВР сопровождается летальностью в 7-22%, на этапе сепсис-синдрома 
(+ органные дисфункции) – 35-58%, на этапе септического шока и ПОН – 46-80%.
Этиология и патогенез. В основе развития генерализованной инфекции лежит 
неадекватное взаимодействие микро– и макроорганизмов. Характер этого взаимо-
действия определяется с одной стороны – видом микроорганизма, его вирулент-
ностью и степенью обсемененности, с другой – локализацией инфекции, местным 
состоянием тканей в зоне очага инфекции и состоянием иммунореактивности 
макроорганизма. Однако ведущим фактором, определяющим саму возможность 
трансформации местной раневой инфекции в сепсис, является состояние специфи-
ческой и неспецифической реактивности травмированного организма. 
Состояние адаптационно-компенсаторных реакций и их интенсивность (реак-
тивность) у пациентов с политравмой к моменту разгара местных инфекционных 
раневых проявлений (3-5 сутки посттравматического периода) характеризуется 
крайним истощением компенсаторных механизмов с резким снижением их реак-
тивности вследствие борьбы организма с шоком, кровопотерей и первичной орган-
ной дисфункцией. В таких условиях развитие раневой инфекции возможно даже 
при низкой бактериальной обсемененности тканей (102 микробных тел в 1 г ткани). 
При этом наличие большого количества девитализированных тканей как в зонах 
травматической деструкции, так и вследствие постшокового ишемического цито-
лиза, приводит к относительному дефициту факторов специфической и неспецифи-
ческой защиты (нейтрофилы, макрофаги, лимфоциты, комплемент и т.д.). Некро-
тизированные собственные ткани расцениваются организмом как чужеродные и 
естественная защита диссоциируется, а антимикробная резистентность становится 
неадекватной. Это приводит к неконтролируемому локальному размножению бак-
терий в первичном очаге, поступлению бактерий в кровоток (бактериемия), из со-
судистого русла, в свою очередь, бактерии способны проникать в поврежденные 
ткани с повышенной проницаемостью сосудистой стенки и обусловливать возник-
новение вторичных удаленных очагов инфекции в тканях и органах – инфекцион-
ное метастазирование. 
Но наиболее важной проблемой расстройств общебиологических механизмов 
компенсации при сепсисе становится дезориентация ответных реакций. Неизбеж-
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ное истощение указанных факторов специфической и неспецифической защиты со-
провождается усиленной стимуляцией функциональноактивных клеток (макрофа-
ги, нейтрофилы, лимфоциты, эндотелий), которая реализуется активацией и гипер-
продукцией других регуляторных медиаторных систем. В результате развивается 
гиперэргическая си стемная воспалительная реакция, которая, по сути, становится 
аутодеструктивной, поскольку не ориентирована на инициирующий ее фактор, но 
может стать самоподдерживающейся, неконтролируемой и независимой от этого 
фактора. В литературе образно такую реакцию называют «злокачест венным вну-
трисосудистым воспалением» или «медиаторным хаосом». 
Таким образом, развитие сепсиса у пациентов с политравмой становится возмож-
ным на фоне дискоординации факторов естественной антимикробной резистентности 
в сочетании с активацией гиперэргической системной воспалительной реакции.
Первичный очаг. Несостоятельность механизмов отграничения в первич-
ном очаге обусловлена превышением скорости размножения и распространения 
микроорганизмов над скоростью процессов локализации и утилизации инфекции 
– генерализация инфекции становится неизбежной. Развитие генерализованной 
инфекции у пациентов с политравмой всегда происходит на фоне выраженного 
угнетения иммунореактивности. Первичным очагом септической инфекции наибо-
лее часто являются тяжелые сочетанные торакальные и абдоминальные ранения, 
разрушительные минно-взрывные повреждения конечностей, краш-синдром. Кро-
ме того, огромную роль в патогенезе сепсиса играет воз никновение энтеральной 
недостаточности у пострадавших с критическим состоянием витальных функций 
в остром посттравматическом периоде. При энтеральной недо статочности нару-
шаются барьерная, метаболическая, иммунореактивная и эндокринная функции 
желудочно-кишечного тракта и возникающая транслокация бактерий и их токсинов 
поддерживает и дискоординирует системную воспалительную реакцию, усугубляя 
гиперкатаболизм и инициирует органные и полиорганную дисфункции. 
Возбудитель. В большинстве клинических руководств сепсис принято диф-
ференцировать по виду конкретного возбудителя: стафилококковый, синегнойный, 
колибациллярный и т.п. Однако сегодня установлено и доказано, что сепсис моно-
культурой практически не вызывается, а посевы из раны и гемокультуры часто не 
совпадают. Кроме того, бактериальный пассаж в процессе лечения всегда меняет-
ся, порой кардинально. При полимикробных результатах посевов определять кли-
ническое течение сепсиса может не доминирующая микрофлора, а характер ре-
акции организма на конкретный микроорганизм. Поэтому для клинической прак-
тики актуальным остается градация сепсиса на грамм-положительный (стафило– и 
стрептококковый), грамм-отрицательный (синегнойный, колибациллярный и т.п.), 
анаэробный и грибковый.
В последние годы в микробиологической структуре сепсиса доминируют 
грамотрицательные бакте рии, являющиеся частой причиной развития сепсис-
синдрома и септического шока. А сепсис с доминированием синегнойной инфек-
ции (Pseudomonas aeruginosa) сопровождается самой высокой летальностью. 
Относительное снижение частоты грамм-положительного сепсиса, не теряет 
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своей актуальности в связи доминированием стафилококковой бактеремии у боль-
ных с продолжительным пребыванием внутрисосудистых катетеров – ангиогенный 
сепсис. Ле тальность при ангиогенном сепсисе составляет 25-60%. 
Aнаэробный сепсис наиболее часто возникает при инфекционных осложнени-
ях абдоминальных и пельвиоабдоминальных ранений, минно-взрывных повреж-
дений на фоне угнетения иммунореактивности организма.
Иммунореактивность у пациентов с сепсисом характеризуется выраженны-
ми расстройствами. В динамике этих расстройств прослеживается четкая законо-
мерность: первично сепсис развивается на фоне дискоординации и гиперактива-
ции системной воспалительной реакции, но в своем развитии быстро приводит к 
выраженному иммунодефициту – «иммунопараличу». Фоном этим процессам слу-
жит инициация и прогрессирование органной дисфункции.
В последние годы сформировалось представления о последовательности раз-
вития системного постагрессивного иммунного ответа, в котором выделены не-
сколько стадий (Bone R., 1996). 
1. Стадия иммуноагрессии или SIRS – System Inflammatory Response 
Syndrome (Синдром системной воспалительной реакции) – характеризу-
ется инициацией системной воспалительной реакции организма на экс-
тремальную агрессию, сопровождающуюся каскадным высвобождением 
в системный кровоток провоспалительных медиаторов (имеет две фазы 
– разгара и иммунотоксикоза).
2. Стадия иммунодефекта или MARS – Mixed Antagonistic Response 
Syndrome (Синдром смешанного антагонистического ответа) – харак-
теризуется развитием неадекватных разнонаправленных взаимоиндуци-
рующих друг друга про- и антивоспалительных реакций (SIRS/CARS).
3. Стадия иммунопаралича или CARS – Compensatory Anti-inflammatory 
Response Syndrome (Синдром компенсаторного противовоспалитель-
ного ответа) – антагонистический SIRS процесс, направленный на сни-
жение системного воспалительного ответа и восстановление исходного 
иммунного гомеостаза, однако в гипердинамическом состоянии индуци-
рует иммуносупрессию, анергию или «иммунопаралич».
SIRS, MARS и CARS – последовательные стадии единого патологического про-
цесса – гипердинамической системной воспалительной реакции, которую в литера-
туре называют иммунный дистресс-синдром.
Стадия SIRS. Наиболее часто инициирует септическую воспалительную реакцию эндо-
токсин грамм-отрицательных бактерий (липополисахаридная субстанция (LPS): О-антиген, 
ядро, липид А, порины), реже (15-20%) экзотоксин грамм-положительных бактерий (пепти-
догликаны, тейхоевые и липотейхоевые кислоты, стафилококковый токсин токсическо-
го шока – TSST). Эти крайне активные субстанции первично взаимодействуют с местными 
тканевыми иммунореактивными клетками, затем поступают в кровоток и обусловливают 
системную активацию этих клеток. Необходимо помнить, что у пациентов с политравмой по-
лифокальные очаги травматической деструкции являются поставщиками небактериальных 
факторов с провоспалительной цитокин-индуцирующей активностью. Разделение факторов, 
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени516
инициирующих SIRS (фаза разгара), на бактериальные и небактериальные довольно услов-
но, так как под воздействием постшоковой ишемии кишечника и его реперфузионного по-
ражения происходит активация воспалительных медиаторных каскадов и циркулирующих 
нейтрофилов даже без бактериальных токсинов. Следующая фаза SIRS – фаза иммуноток-
сикоза – возникает вследствие резко возрастающей продукции медиаторов воспаления ги-
перактивированными макрофагами. Выработка TNFa, IL-1, -6, -8, -12, -15, IFNγ, ГМ-КСФ пре-
вышает нормальные величины в десятки раз. Эффекторами этой гиперпродукции становятся 
эндотелиоциты, нейтрофилы и лимфоциты. Генерализованная системная активация компле-
мента, преимущественно компонентов СЗа и С5а, приводит к их фиксации на эндотелии сосу-
дов. Вследствие этого возникают вазодилятация и нарастающая сосудистая проницаемость, 
адгезия и дегрануляция нейтрофилов на эндотелии с повреждением сосудистой стенки. 
Основной мишенью для всех этих медиаторов является эндотелий капилляров. Прямое 
или опосредствованное воздействие медиаторов на эндотелий приводит к вазодилятации и 
повышенной проницаемости сосудистой стенки, снижению интенсивности периферического 
кровообращения, микротромбообразованию. При чем подобные сосудистые реакции про-
исходят не только в очагах инфекции и тканевой деструкции, но в микроциркуляторном рус-
ле всех тканей и органов. Эндотелиальная дисфункция становится основой функциональной 
несостоятельности органов и систем организма. 
Стадия MARS – иммунодефект. Активированные иммунокомпетентные клетки всегда 
вырабатывают цитокины про- и антивоспалительного действия с доминированием тех из них, 
которые актуальны в конкретной ситуации. Продолжающаяся же некорригируемая активация 
макрофагов и нейтрофилов приводит к истощению продукции провоспалительных цитокинов. 
В результате продукция про- и антивоспалительных цитокинов необоснованно выравнивается, 
а их разнонаправленное действие нарушает регуляцию тканевой и системной воспалитель-
ной реакции. Возникает дисбаланс регулирующих Т-лимфоцитов (Th1/Th2). Нереализуемое 
функционирование Th1 усиливает апоптоз, a гиперпродукция ими IL-2, -12, IFNy приводит к 
угнетению Th2 и несостоятельности В-клеточного звена, снижению активности Т-киллеров. 
Прогрессирование бактериальной инвазии и массива нежизнеспособных тканей способству-
ет истощению мембранных маркерных молекул (опсонины-комплемент) с развитием своего 
рода комплементопатии потребления, что приводит к неэффективности фагоцитоза. 
Стадия CARS – иммунопаралич. Эта стадия характеризуется не простым «переклю-
чением» макрофагов и иммунокомпетентных клеток в режим подавления воспалительной 
реакции, но развитием несостоятельности основных эффекторных систем иммунитета. Рез-
ко снижается антигенпрезентирующая и регуляторная функции макрофагов, что проявля-
ется снижением фагоцитарной активности и отсутствием цитокинового ответа на микроб-
ную инвазию и бактериальные токсины. Развивается, так называемое, опсонин-маркерное 
«ослепление» макрофагов с эндотоксической толерантностью – один из определяющих при-
знаков иммунопаралича. Истощение провоспалительных медиаторов способствует необо-
снованному «переключению» иммунокомпетентных клеток с синтеза провоспалительных 
цитокинов (IL-1, -2, -6, -12) на синтез противовоспалительных (IL-4, -10, -13). Развивающаяся 
несостоятельность основных эффекторных систем иммунитета на фоне масштабных очагов 
травматической деструкции и вторичной инвазией патогенной флоры приводит к генерали-
зации инфекции с развитием бактериально обусловленного «позднего» СПОД, перспективы 
лечения которого весьма проблематичны.
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Результатом иммунного дистресс-синдрома (пролонгированной гипер-
динамической системной воспалительной реакции, ведущей к иммуно-
параличу) является два прогностически неблагоприятных следствия:
Во-первых, развивается полная дискоординация и истощение иммунной си-
стемы вплоть до ее полной несостоятельности;
Во-вторых, возникает обратимое, а затем и необратимое поражение эндоте-
лия сосудов в жизненно важных органах, которое приводит к нарушению органно-
го кровотока, тромбозам сосудов, ишемическим инсультам паренхимы и функцио-
нальной несостоятельности этих органов.
Последовательность клинических событий по мере развития иммунного 
дистресс-синдрома была представлена R.Bone в виде мнемограммы «хаос» – 
CHAOS: 
Cardiovascular compromise – сердечно-сосудистые нарушения, обычно прояв-
ляющиеся токсико-инфекционным шоком, преобладание SIRS; 
Homeostasis – «возврат к здоровью» – равновесие SIRS и CARS; 
Apoptosis – запрограммированная клеточная смерть – преобладание SIRS; 
Organ dysfunction – моно- или ПОН – преобладание SIRS;
Suppression of immune sys tem – иммуносупрессия: анергия, повышение вос-
приимчивости к инфекции - преобладание CARS.
Функциональные расстройства. Типовыми морфологическими проявле-
ниями сепсиса являются прогрессирующие дистрофические и дегенеративные из-
менения функционально активных тканей во всех органах и системах организма. 
Микробные токсины и гиперэргические воспалительные медиаторные каскады 
поражают эндотелий обменных капилляров и способствуют гиперактивации цир-
кулирующих в крови нейтрофилов, которые дегранулируют с высвобождением 
активных форм кислорода и лизосомальных ферментов, и, в свою очередь, по-
ражают эндотелий, тромбоциты, эритроциты и лейкоциты. Возникают системные 
васкулиты практически во всех органах. Так, в легких развивается респираторный 
дистрес-синдром, в почках – токсическая нефрит, в печени – токсический гепатит, в 
крови прогрессируют анемия и ДВС-синдром и т.д. Генерализованные расстройства 
микроциркуляции являются финалом прогрессирования сепсиса, проявляющегося 
синдромом полиорганной дисфункции. При этом первично возникают обратимые 
функциональные органные расстройства, которые с пролонгированием патологи-
ческого воздействия определяют развитие дистрофических и дегенеративных из-
менений с функциональной несостоятельностью органов и систем. С поражением 
обменных капилляров и развитием паравазальных воспалительно-дегенеративных 
изменений в тканях и органах в условиях бактериемии создаются благоприятные 
условия для возникновения вторичных очагов инфекции – гнойных метастазов. 
Клиническое течение. Для понимания и эффективного лечения сепсиса не-
обходимо выявление его связи с первичным очагом гнойной инфекции. Первично 
хирургическая инфекция всегда возникает как местный гнойный процесс, и только 
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при неспособности организма к локализации этого первичного очага развивается 
генерализация инфекции – сепсис.
При сепсисе клиническое течение определяет не микрофлора,  но харак-
тер реакции организма на очаг инфекции. 
Местная раневая инфекция развивается в тканях по типовым биологическим 
законам с возникновением и прогрессированием местной воспалительной реак-
ции. Если в зоне инфекционной альтерации имеются значительные разрушения 
анатомических структур с большим количеством девитализированных и некротиче-
ских тканей, выраженная бактериальная обсемененность тканей, местная воспали-
тельная реакция способна  прогрессировать до системной. В отечественной литера-
туре такая динамика местной раневой инфекции именуется гнойно-резорбтивной 
лихорадкой. Как правило, после адекватной хирургической обработки инфициро-
ванной раны эти явления быстро регрессируют. Однако в определенных условиях, 
при неспособности организма нивелировать проявления системной воспалитель-
ной реакции, инфекционный процесс может прогрессировать, приобретать устой-
чивый характер и перерастать в сепсис. 
В клиническом течении сепсиса выделяют два основных периода – эндоток-
сический и метастатический, что важно для определения эффективной лечебной 
тактики. Однако патогенетически целесообразно расширить эту градацию, детали-
зировав септическую токсемию на: раннюю, обусловленную бактериальными ток-
синами, и более позднюю, характеризующуюся и токсемией и бактериемией.
Септикотоксемия – клиническая форма сепсиса, для которой характерен 
выраженный эндотоксикоз с признаками ССВР, отсутствие бактериемии и гнойных 
метастазов.
Септицемия – клиническая форма сепсиса, для которой характерны выражен-
ный эндотоксикоз с признаками ССВР и клинические признаки инициированных 
органных дисфункций, с вероятной (80%), но не обязательной бактериемией и при 
отсутствии гнойных метастазов.
Септикопиемия – клиническая форма сепсиса, при которой ведущими при-
знаками являются вторичные (метастатические) гнойные очаги в дистанцирован-
ных от первичного очага органах и тканях и клинические признаки прогрессирую-
щих органных дисфункций.
По типу клинического течения выделяют молниеносный сепсис, приводящий к 
гибели за несколько суток; острый сепсис, продолжительность которого определя-
ется в 1-2 месяца, и подострый или волнообразный, длительность которого может 
достигать полугода.
Диагностика сепсиса в настоящее время основана на клинических критериях 
Согла сительной Конференции ACCP/SCCM (Чикаго,1991г) и международных реко-
мендациях Surviving Sepsis Campaign (SSC) («Движение за выживание при сепси-
се», 15 крупнейших междисциплинарных ассоциаций Европы, Северной Америки 
и Японии, 2004, 2008, 2012 г.). В основе – констатация устойчивого синдрома си-
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стемной воспалительной реакции (ССВР) на фоне выявленного бактериально-
инфекционного очага, что позволяет своевременно установить диагноз в стацио-
наре любой мощности и в кратчайшие сроки. 
К основным четырем клиническим признакам синдром системной воспали-
тельной реакции (ССВР) рекомендовано добавить три дополнительных (2008 г). 
Констатирующая схема осталась без изменений – ССВР определяется наличием 
двух и более признаков из: 
• температура тела выше 38оС или ниже 36 °С;
• тахикардия свыше 90 в мин; 
• тахипноэ свыше 20 в 1 мин или PaCO
2
<32 mm Hg;
• количество лейкоцитов свыше 12*109/л или ниже 4*109/л или количество 
незрелых форм превышает 10%;
• нарушение сознания;
• отеки или положительный водный баланс (>20 мл/кг/сут);
• гипергликемия (>7,7 ммоль/л) при отсутствии диабета.
Критерием инфекционной природы ССВР следует считать:
• наличие очага хирургической (инфекционно-деструктивной) раневой, ин-
траабдоминальной, иной локализации инфекции;
• наличие очага воспаления в зоне внедрения (терапевтической) инфекции 
– пневмония, пиелонефрит, инфицированный катетер;
• устойчивую бактериемию, выявляемую при повторных посевах крови с 
наличием идентичной микрофлоры;
• наличие вторичных (метастатических) очагов гнойно-инфекционной де-
струкции, возникающих на удалении от места внедрения инфекции.
При отсутствии явного источника бактериальной альтерации для определения 
очага инфекционной природы сепсиса при ССВР предлагается выявить или исклю-
чить семь потенциальных локализаций инфекции:
1. Раневая инфекция или гнойный артрит;
2. Интраабдоминальная инфекция: боль в животе – вздутие – диарея;
3. Пневмония: кашель – мокрота – боль в груди;
4. Кардиогенный – эндокардит;
5. Сосудистый – инфицированный катетер;
6. Урогенный – дизурия;
7. Менингеальный – головная боль с напряжением мышц шеи.
Уточняющие (лабораторные) воспалительные критерии:
• Лейкоцитоз >12 *109/л или лейкопения <4 *109/л или более 10% незре-
лых форм,
• С-реактивный белок (норма <5 мг/л) повышен более чем в 2 раза (при 
бактериальной инфекции выше 80-100 мг/л).
• Пркальцитонин повышен (норма <1 нг/мл) более чем в 2 раза (при бакте-
риальной инфекции выше 2 нг/мл).
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Верификация возбудителя сепсиса. Бактериологическому исследованию 
подлежат все материалы потенциально содержащие возбудитель инфекции: ране-
вое отделяемое, материал из очага гнойно-некротической деструкции, кровь, моча, 
спинно-мозговая жидкость и т.п.
Критерием генерализации инфекционного процесса является наличие 
идентичной микрофлоры в первичном очаге и крови, дистанцированных 
очагах, других биологических жидкостях.
При этом бактериемия – один из вероятных, но не обязательных критериев 
диагностики сепсиса. Выявление гемокультуры без признаков ССВР часто встреча-
ется в клинической практике при разнообразных диагностических процедурах, не 
приводит к развитию сепсиса и является транзиторной бактериемией. Вместе с тем, 
даже самое тщательное соблюдение современных технологий забора крови позво-
ляет высеять гемокультуру при сепсисе не более чем в 45% клинических ситуаций. 
При этом, по данным метаанализа, положительные результаты посева крови при 
сепсисе (ССВР+гнойный очаг) достигают лишь 17%, при сепсис-синдроме – 25%, при 
септическом шоке – 70%. 
Клиническое значение результатов посева крови заключается в обоснованном 
назначении антибактериальной терапии, ориентированной на чувствительность 
микрофлоры, оценке этиологии и распространения инфекционного процесса, а 
также в оценке эффективности лечения. 
Взятие крови для определения гемокультуры следует выполнять, придержи-
ваясь определенных правил:
• при внегоспитальном сепсисе забор крови осуществляют до начала АБТ, 
не допустима задержка АБТ более 45 минут;
• при госпитальном сепсисе (на фоне АБТ) – забор крови в период гипер-
термии и до коррекции АБТ;
• набирают 2 посева крови: один – из перкутанной пункции вены, другой 
– из сосудистых катетеров, кроме установленных более 48 часов назад;
• обязателен контроль материала из первичного очага инфекции;
• каждый из посевов помещается в аэробные и анаэробные среды.
Для верификации возбудителя сегодня доступны как традиционные бактерио-
логические исселедования, так и иммунологические, молекулярно-генетические, 
физико-химические и другие методики. 
Бактериологическое исследование. Традиционно различают бактериоскопию 
– визуализацию фиксированных или нефиксированных биологических материа-
лов под микроскопом, которая позволяет быстро определить вид доминирующих 
микроорганизмов; и исследование посевов бактериальных культур, выращенных в 
термостатах с определением как вида микроорганизма, так и его чувствительности 
к антибиотикам. Оптимальный рабочий цикл бактериологического анализа – 48-72 
часа; при наличии современных автоматических бактериологических анализаторов 
– до 6 часов.
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Серологический метод. Иммуноферментный анализ (ИФА) позволяет выяв-
лять специфические антитела бактерий и грибков. Наиболее актуальны тесты на 
инвазивный микоз – 1,3-бета-Д-глюкагон, маннан и антитела к маннану.
Масс-спектрометрия. Метод основан на лазерной десорбции-ионизации 
бактериальных культур без предварительной длительной подготовки. Определяет-
ся ионизированный спектр белков напрямую из бактериальной клетки – отноше-
ния их массы к заряду.  Полученные образцы идентифицируются с базой данных, 
что позволяет быстро и точно идентифицировать микробиологические штаммы.
Полимеразная цепная реакция (ПЦР). Молекулярно-генетический метод осно-
ван на увеличении (амплификация) числа копий детектируемого участка генома 
(ДНК) бактерий или вирусов в миллионы раз, что позволяет его идентифицировать. 
Для диагностики достаточно одной бактерии или вирусной частицы.  
Газовая хроматография. Метод позволяет путем разделения смеси веществ 
биологического материала идентифицировать микроорганизмы по спектру специ-
фических компонентов мембран или продуктов их пиролиза; наибольший интерес 
представляет экспресс-верификация анаэробов по спектру жирных кислот.
оценка тяжести состояния при сепсисе. Сепсис при политравме угрожает бы-
стрым развитием вторичных органных дисфункций, которые определяют тяжелое 
течение посттравматического заболевания с развитием сепсис-синдрома или сеп-
тического шока.  Подобные пациенты подлежат передислокации в отделения реа-
нимации и интенсивной терапии для осуществления непрерывного мониторинга 
за функциональным состоянием основных систем жизнеобеспечения в процессе 
проводимой интенсивной терапии. 
Однако поскольку развитие тяжелых гнойно-септических осложнений у паци-
ентов с политравмой делает полиорганную дисфункцию ведущим и неизбежным 
фактором танатогенеза, мониторинг за состоянием 7 основных витальных функций 
должен быть обеспечен в обязательном порядке. При высоком риске возникнове-
нии СПОД важна своевременная переоценка ключевых функциональных критери-
ев: клинических – каждые 15-30 минут, лабораторных – не реже 3 раз в сутки. Такой 
подход позволяет выявлять доклинические проявления СПОД, прогнозировать его 
динамику и способствует выбору оптимальной лечебной тактики.
Мониторинг при сепсисе предусматривает контроль за состоянием опреде-
ленных параметров: 
• ЦНС на основании балла шкалы ком Глазго (ШКГ); 
• гемодинамического профиля: частота сердечных сокращений (ЧСС), ар-
териальное и центральное венозное давления, сердечный выброс (СВ), 
давление заклинивания легочных капилляров (ДЗЛК); 
• газообмена: частота дыханий (ЧД), насыщение крови кислородом (SaO
2
), 
концентрация кислорода в крови (PaO
2
), концентрация углекислого газа в 
крови (PaСO
2
), соотношение концентрации кислорода в крови к его кон-




), величине легочного шунта;
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• кислотно-основное равновесие: содержание электролитов в крови 
(К+, Na+ , Сl-, Са2+), рН крови, бикарбоната плазмы (НСО
3
-) и углекислоты 
(PaСO
2
), лактата и глюкозы, которые устойчиво коррелируют между со-
бой: нарастание гликемии свидетельствует о глюконеогенезе и снижении 
толерантности клеток к глюкозе при анаэробном гликолизе; 
• функциональное состояние почек и печени отражают объем и темп диу-
реза, концентрации мочевины, креатинина, общего белка и его фракций, 
билирубина и аминотрансфераз в крови; 
• состояние гемостаза – по содержанию тромбоцитов, времени сверты-
вания по Ли-Уайту, международному нормализованному отношению 
(МНО), протромбиновому времени (ПВ), активному частичному тромбо-
пластиновому времени (АЧТВ), концентрации фибриногена и продуктов 
деградации фибрина (ПДФ); 
• обяза тельным является бактериологическое исследование материала 
первичного очага, мочи и крови для оптимизации антибиотикотерапии.
Для объективной оценки тяжести органных дисфункций при сепсисе Евро-
пейской ассоциацией интенсивной терапии предложена прогностическая шкала 
SOFA(Sepsis-related Organ Failure Assessment) (Табл. 17.19). Дисфункция каждого ор-
гана или системы оценивается ежедневно, отдельно по каждой из систем и сумми-
руется. При сумме баллов не более 12 констатируется полиорганная дисфункция, 
13-17 баллов – полиорганная недостаточность, более 17 баллов – полиорганная не-
состоятельность с высокой вероятностью летального исхода.
Табл. 17.19 
Шкала SOFA (париж, 1994)
показатель / балл 1 2 3 4
сознание в баллах шкалы ком 
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билирубин,
мкмоль/л 20-32 33-101 102-204 204
число тромбоцитов, *109/л ≤ 150 ≤ 100 ≤50 ≤ 20
Однако использование шкалы SOFA актуально не столько возможностью про-
гноза неблагоприятного исхода при сепсисе, но, что принципиально важно, шкала 
позволяет индивидуально для конкретного больного оценить как выраженность 
дисфункции того или иного органа, так и эффективность проводимого лечения. Чем 
больше баллов у отдельного органа (системы), тем более выражена его дисфунк-
ция; чем больше общее число баллов, тем выше степень полиорганной недостаточ-
ности. Оценка баллов в динамике лечения позволяет оценить его эффективность и 
провести целенаправленную коррекцию.
В соответствии с международными клиническими рекомендациями, крите-
риями наличия органной дисфункции при сепсисе, что определяется как сепсис-
синдром или тяжелый сепсис, предлагается считать определенный уровень функ-
циональных параметров:





• Олигурия с диурезом менее 0,5 мл/кг/ч в течении 2 ч при адекватной ги-
дратации;
• Креатинин более 500 мкмоль/л;
• Билирубин более 70 мкмоль/л;
• Коагулопатия при МНО >1,5 или ПТВ >60 с;
• Тромбоцитопения с количеством томбоцитов менее 80 *109/л;
• Устойчивый парез кишечника, при отсутствии адекватного пассажа 
более 3 сут. 
Наиболее угрожающей жизни пациента с сепсисом является декомпенсация 
системы кровообращения, которая сопровождается развитием клиники септиче-
ского шока и тканевой гипоперфузии.
септический шок – это тяжелый сепсис с декомпенсацией системы кровоо-
бращения устойчивой к волемической ресусцитации, проявляющиейся гипотензи-
ей с уровнем систолического АД < 90 mm Hg или снижениемего уровня более чем 
на 40 mm Hg от исходного. Как и при других видах шока развивается гипоперфу-
зия тканей с олигурией, молочнокислым ацидозом, энцефалопатией. Однако при 
септическом шоке необратимые изменения в органах и функционально активных 
тканях развиваются чрезвычайно скоротечно и ПОН быстро становится инкурабель-
ной. Особенно это актуально при политравме, когда первичная посттравматическая 
системная воспалительная реакция и реперфузия инициируют гиперметаболизм, 
который  даже на фоне нормальной доставки кислорода в ткани приводит к воз-
растающей кислородной задолженности. Прогрессирование же метаболических 
расстройств при сепсисе обусловливает лавинообразное развитие полиорганной 
дисфункции и несостоятельности. 
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Согласно современным рекомендациям, для констатации септического шока 
после восполнения сосудистого русла инфузионной терапией, достаточно наличия 
любого из перечисленных ниже признаков:
• Систолическое АД <90 mm Hg;
• Среднее АД <65 mm Hg,(2(Диаст.АД)+Сист.АД)/3, т.е. акцент на снижении 
диастолического давления;
• Снижение систолического АД >40 mm Hg от исходного у пациентов с арте-
риальной гипертензией;
• Лактат крови >4 ммоль/л (норма <2 ммоль/л).
• К критериям тканевой гипоперфузии следует относить:
• Снижение наполнения капилляров (>2 с);
• Мраморность кожи;
• Лактат крови >2 ммоль/л.
Патогенез септического шока (Рис. 17.20). Неспособность организма локали-
зовать инфекцию сопровождается поступлением в кровоток бактериальных токсинов 
и приводит к неконтролируемой самоподдерживающейся активации медиаторов 
воспаления (TNFα, IL-1, -6, -8, -12, IFNγ, ГМ-КСФ, PAF, NO, радикалы кислорода, эйкоса-
ноиды, кинины). Развивается непродолжительный вазоспазм, сменяющийся вазо-
дилятацией, нарушается проницаемость эндотелиальных мембран. Внутрисосуди-
стая жидкость перемещается в интерстиций, в сосудах микроциркуляции возникает 
слайждирование крови и микротромбообразование, резко снижается венозный 
возврат, прогрессирующее шунтирование крови приводит к централизации крово-
обращения. Возрастающий дефицит ОЦК обусловлен (1) увеличением сосудистой 
емкости, (2) потерями жидкой части крови в интерстициальный сектор и (3) сек-
вестрацией крови в дилятированных 
периферических, выключенных из 
активного кровообращения сосудах 
– «сосудистых лужах». Параллельно 
сосудистым расстройствам нараста-
ет кардиодепрессия с падением со-
кратительной способности сердца, 
которая особенно выражена при гра-
мотрицательной инфекции. В легких 
гемодинамические расстройства при 
септическом шоке обусловливают 
раннее прогрессирование легочного 
шунта. Шунтирование крови в легких 




Hg) и гиперкапнией (РаCО
2
>40 mm 
Hg), которые практически не зависят 
от содержания кислорода во вдыхае-
Рис. 17.20. септический шок: схема патогенеза. 
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мой смеси при интенсивной оксигенотерапии. С прогрессированием гемодинами-
ческих расстройств нарастают острая почечная, печеночная недостаточность, энте-
ро- и энцефалопатия. Инициированная полиорганная дисфункция быстро приводит 
к несостоятельности витальных функций организма.
Клинические проявления. Одним из первых признаков септического шока (ги-
пердинамическая фаза) является гипертермия (до 40-41 °С) с озно бами, сочетаю-
щаяся с тахипноэ и тахикардией. Лихорадке часто со путствует изменение психи-
ческого статуса в виде неадекватности поведения, возбуждения, двигательного 
беспокойства. Первично кожа, вследствие вазодилятации, теплая – «теплый» сеп-
тический шок.  При этом вазодилятация выражена в коже и мышцах, а органный 
кровоток сохраняется стабильным. Сердечный выброс усиливается, ОПСС вначале 
повышено, однако постепенно снижается. Артериальное давление нормальное или 
несколько снижено, тахикардия до 110 ударов в минуту. Дыхание у больных ча-
стое, поверхностное. Темп диуреза снижен до 25 мл/ч. В крови отмечается лейко-
цитоз (до 20*109/л  и  более), лимфо- и тромбоцитопения, нарастают концентрации 
в крови глюкозы и лактата, метаболический ацидоз.
В поздней стадии септического шока (гиподинамическая фаза) гипертер-
мия сменяется гипотермией, отмечается нарушение сознания. Кожные покро-
вы бледные с мраморным рисунком, могут появляются петехеальные кровоиз-
лияния, геморрагические герпесоподобные высыпания, разнокалиберные пузыри, 
наполненные серозным или геморрагическим экссудатом. Мраморная, бледно-
серая и холодная кожа, влажные кисти и стопы – «холодный» септический шок 
– явля ются неблагоприятным признаком исхода заболевания. ОПСС критически 
падает и снижается сердечная производительность. Систолическое артериальное 
и пульсовое давление снижено, тахикардия достигает 120 в минуту и более. В 
легких нарастает картина РДС: при аускультации определяются рассеянные влаж-
ные хрипы, тахипноэ достигает 40-45 в минуту. В крови нарастает анемия, выражен-
ный лейкоцитоз (реже лейкопения), лимфопения, гипергликемия. Концентрация лактата в 
крови достигает 8-10 ммоль/л, метаболический ацидоз становится декомпенсированным. 
Со стороны свертывающей системы выявляются признаки синдрома ДВС крови. 
Прогрессирует парез кишечника, уровень билирубина и аминотрасфераз резко воз-
растает. Развивается тубулярный некроз в почках, нарастает олиго-анурия (менее 25 
мл/ч), азотемия. Прогрессируют  расстройства сердечной деятельности.
лечение сепсиса и септического шока. В 2012-2013 г. были приняты и опу-
бликованы пересмотренные «Международные клинические рекомендации по ле-
чению сепсиса и септического шока» (Surviving Sepsis Campaing: International guide 
lines for management of severe sepsis and septic shock), основанные на принципах 
доказательной медицины (evidence based medicine). Проведенные многоцентро-
вые клинические исследования позволили авторам констатировать, что лечебная 
тактика, основанная на указанных рекомендациях, может снизить летальность при 
сепсис-синдроме (тяжелый сепсис) и септическом шоке на 25 %.
Успешное лечение больных с сепсисом определяется максимально ранним 
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началом интенсивной терапии, которая, в свою очередь, должна быть комплексной 
и включать 3 стратегических компонента: 
• адекватная хирургическая санация очага инфекции;
• оптимальная  антибактериальная терапия;
• профилактика и лечение органных и полиорганной дисфункции.
У пациентов с инициированными органными дисфункциями – при констата-
ции сепсис-синдрома или септического шока – лечебную тактику следует транс-
формировать. Приоритет отдается ранним реанимационным мероприятиям и 
интенсивной терапии, а хирургическая санация первичного очага может быть от-
срочена на 6 часов, а при неясной локализации первичного очага инфекции или 
для уточнения объема санации (КТ), операция может быть отсрочена до 12 часов. 
При этом целевыми точками являются: (1) достижение физиологических эффектов 
интенсивной терапией и (2) локализация первичного очага с определением объема 
хирургической агрессии. По возможности хирургическая санация  должна быть ми-
нимально травматичной. 
Отсутствие клинически значимых очагов инфекции требует рассмо-
треть вопрос о переустановке внутривенных и уретральных катете-
ров при подозрении на их инфицирование.
Хирургическая санация и контроль очага инфекции. Злокачественное тече-
ние сепсиса у пострадавших с политравмой, обусловленное исходным наличием 
распространенных очагов травматической деструкции тканей, первичного инфи-
цирования, а также раннего развития системной воспалительной реакции и имму-
нодефицита, определяет необходимость активного поиска очагов инфекции.  Все 
подозрительные очаги, которые могут быть потенциальной причиной развития 
сепсиса – послеоперационные раны, зоны травматического и ишемического не-
кроза тканей, тканевые гематомы – необходимо подвергать тщательной ревизии, 
осуществлять динамический контроль всеми доступными методами: ревизия ран, 
пункции полостей, УЗИ и КТ.
Развитие раневой инфекции и инфекционных послеоперационных ослож-
нений у пострадавших с политравмой требует максимально радикальной хирур-
гической обработки первичного очага. Оптимальным результатом хирургической 
санации является устранение септического очага – радикальная некрэктомия, по-
возможности, близкая к иссечению гнойной раны (Рис. 17.21 и 17.22). В подобной 
ситуации у пострадавших с политравмой раннее закрытие таких ран является зало-
гом профилактики раневого истощения. Обязательным условием при устраненном 
септическом очаге остается адекватное дренирование, а при необходимости и про-
точное промывание остаточной полости.
Если при хирургической санации очага инфекции его резецировать невоз-
можно – нерезектабельная или инвазивная, осложненная хирургическая инфек-
ция – неотграниченные гнойно-некротические процессы мягких тканей, послеопе-
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рационный перитонит (Рис. 17.23), 
медиастинит, менингит и т.п. Исход 
таких осложненных инфекционных 
процессов часто определяется усло-
виями, позволяющими обеспечить 
контроль над неустранимым ис-
точником инфекции при сепсисе – 
этапные санации, некрэктомии и т.п.
Антибактериальная терапия 
сепсиса. Несмотря на то, что профи-
лактическая АБТ у пострадавших с 
политравмой – стандартный элемент 
лечебной программы, развитие ра-
невой инфекции и сепсиса наблюда-
ется у 10-30% пострадавших. Это связано с исходным посттравматическим имму-
нодефицитом и неспособностью организма локализовать инфекцию. Неизбежный 
при этом «побочный ущерб» от первично не эффективной АБТ приводит к тому, что 
возбудителями сепсиса при политравме чаще становятся представители проблем-
ной – внутригоспитальной микрофлоры, устойчивой к большинству распространен-
ных антибактериальных препаратов.
Поэтому у паци-





ной, после определения 
чувствительности АБТ, 
особенно это актуально 
при сепсис-синдроме и 
септическом шоке. По 
данным литературы, 
вы сокая чувствитель-
ность возбудителя к анти-
бактериальным препаратам увеличивает выживаемость больных с септическим 
шоком в три раза, а каждый час задержки этиологически сориентированного лече-
ния – увеличивает риск смерти на 7,6%.
У пациентов с сепсисом при политравме смене режима АБТ должен 
предшествовать набор биологического материала – раневого, крови и 
мочи для проведения бактериологического анализа и определения чув-
ствительности к антибиотикам.
Рис. 17.21. Хирургическая обработка 
септического очага (схема). 
Рис. 17.22. Активное (проточно – лаважное) дренирование 
первичного очага. 





спектра, ориентированных на 
эрадикацию возбудителей с 
акцентом на проблемную но-
зокомиальную микрофлору 
– Acinetobacter и Pseudomonas 
spp. АБТ при сепсисе требует 
максимально раннего начала 
и исключительно внутривен-
ного введения препаратов. За-
держка начала АБТ может быть 
оправдана только необходимо-
стью взятия крови для определения гемокультуры, но не более чем на 1 час. 
Замена препаратов при неэффективной профилактической АБТ с констатаци-
ей сепсиса осуществляется назначением:
1. основного препарата – расширенного спектра (антибиотик резерва), ак-
тивного в отношении всех предполагаемых возбудителей – локализация 
очага и характер инфекции;
2. вспомогательного препарата, тропного – проникающего в адекватных 
концентрациях в ткани очага сепсиса;
3. противогрибковые препараты – при послеоперационном септическом 
очаге.
Препаратами выбора при тяжелом сепсисе и септическом шоке являются кар-
бопенемы, защищенные цефалоспорины, тигециклин, фторхинолоны обладающие 
максимально широким спектром антимикробного дей ствия и незначительным 
уровнем бактериальной резистентности, что нередко позволяет использовать эти 
препараты в монотерапии. Для расширения антибактериального спектра и сниже-
ния риска резистентности терапию дополняют:
• аминогликозидом, фторхинолоном или колистином (риск Ps.aeruginosa, 
Klebsiella spp.);
• макролидом (риск St. рyogenes);
• ванкомицином или линезолидом (риск En. faecalis, MRSA);
• метронидазолом или клиндамицином (риск анаэробной инфекции);
• флуконазолом или амфотерицином В (риск инвазивного микоза).
Чем выше риск смерти – тем более высокой должна быть активность 
АБТ, но, при этом, тяжесть состояния пациента определяет не  струк-
туру АБТ, но – интенсивной терапии!
Рис. 17.23. сепсис: неустранимый очаг инфекции. 
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Обычно длительность АБТ составляет 7–10 дней. Однако при политравме не-
обходим более длительный курс, что особенно актуально при слабом клиническом 
ответе – иммунодефицит и неустранимый очаг инфекции. При этом пересматри-
вать режим антибактериальной терапии рекомендуется ежедневно с целью опти-
мизации ее активности, предотвращения развития резистентности, уменьшения 
токсичности и снижения стоимости. Объективным критерием для прекращения 
АБТ рекомендуют считать низкий уровень прокальцитонина (<1 нг/мл) при клини-
ческой регрессии раневой инфекции или отсутствии объективных данных наличия 
инфекции.
Начальная интенсивная терапия сепсис-синдрома и септического шока 
– первые 6 часов. Приоритет на старте интенсивной терапии и реанимации при 
сепсис-синдроме и септическом шоке отдается устранению расстройств гемодина-
мики, реализующийся по трем направлениям: (1) восполнение ОЦК, (2) восстанов-
ление сосудистого тонуса и (3) обеспечение адекватной насосной функции сердца. 
Стартовая интенсивная терапия определяет своей целью достижение определен-
ных целевых физиологических точек, отражающих восстановление системной пер-
фузии и функций систем жизнеобеспечения:
• ЦВД – 8-12 mm Hg; 
• среднее АД >65 mm Hg;
• нормализация лактата (<2 ммоль/л), 
• диурез > 0,5 мл/кг/ч,  
• сатурация крови центральной вены (ScvO
2




Инфузионная терапия решает задачу экстренного восполнения сосудистого 
русла. Последние годы в подходах к инфузионной терапии – волемической ресус-
цитации (или жидкостной реанимации) при сепсисе произошли значимые измене-
ния, которые в большей степени коснулись использования коллоидных плазмоза-
менителей. При сепсис-синдроме и септическом шоке начинать инфузию рекомен-
дуется с объема кристаллоидов более 1000 мл, целевой точкой является достиже-
ние перелитого объема 30 мл/кг в первые 4–6 ч. Не рекомендуется использовать 
коллоиды, особенно гидроксиэтилкрахмалы с молекулярной массой 200/0,5 и бо-
лее. Если для улучшения гемодинамики необходимо введение большего объема 
кристаллоидов, использование коллоидов в соотношении 2:1 или 3:1 становится 
неизбежным. Показано введение растворов желатина, гидроксиэтилкрахмала с 
молекулярной массой 130/0,4, декстранов. Частью этого объема может быть аль-
бумин, если уровень альбумина сыворотки крови ниже нормы. Если волемической 
ресусцитацией целевые физиологические точки не достигнуты показано введение 
вазопрессоров и инотропов.
Вазопрессоры показаны при гипотензии, которая не реагирует на инфузион-
ную терапию, для поддержания среднего АД не менее 65 mm Hg. Вазопрессором 
выбора при сепсисе считают норадреналин (до 0,03 ед/мин), допустимо добавле-
ние или замена его на адреналин. Использование допамина в качестве альтернати-
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вы нор адреналину допустимо при низком риске аритмии (брадиаритмии), кроме 
того, препарат не рекомендуется для почечной защиты.
Норадреналин – α,β-адреномиметик, увеличивает сердечный выброс, вызывает ва-
зоконстрикцию с увеличением артериального давления и ОПСС без ухудшения сердечного 
выброса, показателей ЦВД и ДЗЛК, улучшает почечный кровоток, но снижает мезенте-
риальный. На фоне инфузии норадреналина в дозе 0,15-0,25 мкг/кг*мин среднее артери-
альное давление и ОПСС увеличиваются соответственно на 40% и 50%. При септическом 
шоке усиление инотропного эффекта норадреналина достигается его комбинацией со 
средними дозами добутамина, чем улучшаются как показатели центральной гемодина-
мики, так и мезентериальный и почечный кровоток. 
Адреналин – мощный прямой α,β-адреномиметик. В низких дозах (1-4 мкг/мин) адре-
налин повышает сердечный выброс, а при увеличении дозы (5-20 мкг/мин) вызывает вазо-
констрикцию, увеличение артериального давления и ОПСС без ухудшения сердечного вы-
броса. Медленное введение небольших доз адре налина при септическом шоке улучшает 
микроциркуляторную перфузию.
Допамин или дофамин (α,β-адреномиметик + дофаминомиметик) – повышает 
сердечный выброс, артериальное давление, почечный и мезентериальный кровоток, об-
ладает дозозависимыми эффектами: малая (почечная) доза (1,5-3,5 мкг/кг*мин)  – выра-
женный инотропный эффект, улучшает почечный и мезентериальный кровоток; средняя 
доза (3,5-10 мкг/кг*мин) – усиление инотропного эффекта, легкая вазодилятация, сни-
жается ОПСС; высокая (реанимационная) доза (10-50 мкг/кг*мин) – дальнейшее усиление 
инотропного эффекта, тахикардия; с увеличением дозы – вазоконстрикция, ухудшение 
перфузии тканей, повышается ОПСС.
Инотропная поддержка показана при наличии дисфункции миокарда, кото-
рая определяется при (1) повышении ЦВД и низком сердечном выбросе, и (2) сохра-
няющихся признаках гипоперфузии, несмотря на адекватное жидкостное воспол-
нение сосудистой емкости. Улучшение насосной функции сердца рекомендовано 
проводить введением добутамина, который дополняет эффекты вазопрессоров. 
Добутамин (β
1
-адреномиметик) в дозе 2,5-20 мкг/кг/мин – повышает сердечный вы-
брос, ЧСС, но, в отличие от допамина, практически не влияет на ОПСС и артериальное 
давление. Поэтому при септическом шоке для предотвращения прогрессирования арте-
риальной гипотензии, параллельно необходимо обеспечивать волемическое восполнение 
ОЦК, либо комбинировать до бутамин (5 мкг/кг*мин) с норадреналином (0,15 мкг/кг*мин).
Респираторная терапия – один из ведущих компонентов терапии сепсис-
синдрома и септического шока, обеспечивающий адекватную оксигенацию крови 
для покрытия повышенной потребности тканей в кислороде. Обеспечение окси-
генотерапии возможно лишь на фоне адекватной санации трахео-бронхиального 
дерева. Если после эвакуации мокроты при оксигенотерапии признаки ОДН сохра-
няются, то это свидетельствует о неадекватном газообмене, характерном для ре-
спираторного дистресс-синдрома. Респираторная терапия показана при повыше-
нии частоты дыханий выше 18-20 в минуту, SаО
2
 ниже 96%, РаО
2
 ниже 70 мм рт. ст.
Оксигенотерапия первично определяется ингаляцией увлажненного кислоро-
да через носовые катетеры или лицевую маску, которые обеспечивают содержание 
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кислорода во вдыхаемой смеси (FiО
2
) соответственно 0,3-0,6 (30-60%). Более высо-
кое содержание кислорода возможно лишь в режиме ИВЛ. Однако ингаляция 100% 
кислорода может осуществляться не более 6-8 часов, так как высокие концентра-
ции кислорода «выжигают» альвеолярно-капиллярные мембраны и инициируют 
респираторный ди стресс-синдром. Показаниями для перевода пациента на управ-
ляемую ИВЛ являются: выраженное тахипноэ (более 35-40 в минуту) с участием 
вспомогательной мускулатуры, патологический тип дыхания, РаО
2







 менее 180, РаСО
2
 более 50 мм рт. ст. 
Поддерживающая терапия при сепсис-синдроме и септическом шоке осно-
вана на рекомендациях SSC.
ИВЛ при респираторном ди стресс-синдроме (ОРДС):
• дыхательный объем – 6 мл на 1 кг расчетной массы тела; 
• парциальное давление в конце выдоха (ПДКВ) на уровне, предотвращаю-
щем коллапс альвеол в конце выдоха и вентиляционную баротравму лег-
ких (правило R.R.Maier: FiO
2 
/ ПДКВ ≤ 5);
• постепенное увеличение давления в дыхательных путях респиратором 
дыхательного объема – рекрутмент–маневр – приводит к расправлению 





 < 100 использовать положение лежа на животе;
• головной конец кровати поднять на 30–45° и регулярно санировать рото-
глотку – профилактика микроаспирации мимо манжеты;
• максимально рано  прекращать ИВЛ – регулярные проверки спонтанного 
дыхания (протокол отлучения от вентилятора);
• при отсутствии тканевой гипоперфузии – ограничение инфузионной те-
рапии.
Коррекция энтеральной недостаточности:
• профилактика стрессорных язв ЖКТ – ингибиторы протонной помпы 
(80 мг/сут).
Длительное использование ИПП способствует бактериальной колони-
зации желудка и верхнего ЖКТ;
• коррекция гиперметаболизма – калораж – 40-50 ккал/кг/сут;
• ранний переход на энтеральное питание – препятствует транслокации;
• вспомогательныое энтеральное питание предпочтительней полного па-
рентерального питания. 
Контроль гликемии – целевой уровень < 9.9 ммоль/л:
Гипергликемия у пострадавших без диабета – маркер гипердинамиче-
ского ССВР.
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• контроль уровня глюкозы каждые 4 ч.; 
• коррекция – если 2 последовательных значения >10 ммоль/л.
Кортикостероиды. Целесообразность использования кортикостероидов при 
сепсисе – предмет многолетних дискуссий. В последних рекомендациях предла-
гается к применению только гидрокортизон, по узким показаниям – септический 
шок, требующий длительного введения высоких доз вазопрессоров. В подобных 
ситуациях рекомендуется курс непрерывного внутривенного введения не более 
200–300 мг/сут, продолжительностью не менее 5 суток.
Компоненты крови. Показания к трансфузии компонентов крови также под-
верглись значительному пересморту. Трансфузию эритроцитарной массы рекомен-
довано проводить при устойчивом снижении оксигенации и/или экстракции кисло-
рода в тканях (ScvO
2
<70%). Целевые физиологические точки – достижение Ht >30% 
и/или значения Hb 70-90 г/л.
Гемотрансфузия (читать – анемия, требующая трансфузии) достовер-
но повышает риск гнойно-септических осложнений и ПОН.
Трансфузию т ромбоцитов рекомендовано осуществлять при снижении их 
уровня <50*109/л. Однако при необходимости хирургического вмешательства либо 
инвазивной манипуляции целевая точка – >80*109/л.
Использование свежезамороженной плазмы показано исключительно при на-
личии кровотечения либо обоснованном риске его развития – необходимость хи-
рургического вмешательства. Антитромбин – не рекомендуется.
Низмомолекулярные гепарины рекомендованы для профилактики глубоких 
венозных тромбозов и ТЭЛА в дозировках, соответствующих высокому риску – 1 
раз/сут. Показания к использованию гепаринов в терапевтических дозировках для 
управляемой гипокоагуляции в структуре коррекция синдрома ДВС крови и регрес-
сии СПОД – дискутабельны и требуют оценки получения как положительного эф-
фекта, так и потенциального риска коагулопатического кровотечения либо ТЭЛА.
Экстракорпоральная детоксикация: гемосорбция, лимфосорбция, дискрет-
ный плазмоферез, УФО, озонирование. Не смотря на многолетнее использование в 
специализированных центрах, оценка влияния на эффективность лечения и исходы 
не однозначна. В международных рекомендациях констатируется факт отсутствия 
доказанной эффективности. Поэтому экстракорпоральная детоксикация не может 
рекомендоваться как стандарт, но применение метода оправдано у пациентов с 
быстро прогрессирующей токсемией, например при анаэробной инфекции. 
Иммунотерапия как при сепсисе, так и при политравме – предмет самых 
острых и многолетних дискуссий. Существуют локальные экспертные рекоменда-
ции по применению иммуноактивных лекарственных препаратов в комплексном 
лечении больных с тяжелым сепсисом и септическим шоком. Однако международ-
ные рекомендации, основанные на многоцентровых клинических исследованиях, 
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констатируют, что препараты, содержащие комбинации иммуноглобулинов (IgG и 
IgG+IgM), про- или противовоспалительные цитокины (IL-1,2,TNFα), не могут быть 
рекомендованы к рутинному использованию ввиду недоказанной эффективности. 
При этом стоит помнить о высокой стоимости подобных препаратов, эффектив-
ность которых не доказана.
РЕЗЮМЕ:
1. Гнойно-септические осложнения при политравме развиваются вследствие стой-
кого постагрессивного иммунодефицита на 5-7 сутки после травмы в 16-41% на-
блюдений, сепсис – в 2,8-16,5% наблюдений; гнойно-септические осложнения яв-
ляются основной причиной смерти пострадавших во втором периоде травматиче-
ской болезни и составляют в структуре летальности при политравме 10% (7-25%).
2. При политравме снижается «критический» уровень бактериальной обсемененно-
сти (до 102 /1г) вследствие травматической деструкции и ишемии тканей; основ-
ными возбудителями выступают внегоспитальная микрофлора: вне брюшной по-
лости – стрепто- и стафилококки, при абдоминальной травме – E.coli, B.fragilis, при 
повреждении толстой кишки – E.coli, B.fragilis + анаэробы и энтерококки.
3. Целью антибиотикопрофилактики является не эрадикация всей микрофлоры при 
локальном или генерализованном инфекционном процессе, но снижение кон-
таминации – количества микрорганизмов для предупреждения инфицирования 
исключительно операционной раны; при политравме, в условиях неизбежного 
посттравматического иммунодефицита, АБП следует проводить до регрессии 
СПОД и называть профилактической антибиотикотерапией.
4. При политравме хирургическая инфекция всегда представлена смешанной ми-
кробной флорой, но по доминирующим клиническим и морфологическим про-
явлениям следует различать гнойную, гнилостную, некротическую (анаэробную), 
клостридиальную (анаэробную) инфекцию и столбняк; критериеями генерализа-
ции инфекционного процесса является наличие ССВР и/или идентичной микро-
флоры в первичном очаге, крови, дистанцированных септических очагах, других 
биологических жидкостях.
5. Патогенетической основой сепсиса при политравме является иммунный дистресс-
синдром, первично инициированный тяжелой травмой с дискоординацией и ис-
тощением иммунной системы, финалом прогрессирования которого является 
функциональная несостоятельность органов и систем организма.
6. Лечение пострадавших с сепсисом основано на ранней интенсивной терапии, 
включающей: хирургическую санацию очага инфекции, антибиотикотерапию и 
профилактику СПОД; при сепсис-синдроме и септическом шоке – ранней реани-
мации и интенсивной терапии, а хирургическая санация может быть отсрочена на 
6-12 часов до уточнения объема санации.
7. Лечебная тактика при сепсисе и септическом шоке должна быть ориентирована 
на достижение физиологических эффектов интенсивной терапией по опреде-
ленным «целевым точкам» с локализацией первичного очага и определением 
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объема хирургической агрессии, которая по возможности должна быть миниин-
вазивной. 
8. Начальная интенсивная терапия сепсис-синдрома и септического шока (первые 
6 часов) определяет целью достижение определенных физиологических точек, 
отражающих восстановление системной перфузии и функций систем жизнеобе-
спечения, и реализуется восполнением сосудистой емкости, восстановлением со-
судистого тонуса и инотропной поддержкой. 
9. Поддерживающая терапия при сепсис-синдроме и септическом шоке основана 
на мониторинге и коррекции дыхательных расстройств, энтеральной недостаточ-
ности, анемии и коагулопатии; смене режима АБТ должен предшествовать бак-
териологический анализ, а эмпирический полимедикаментозный режим – ори-
ентирован на эрадикацию возбудителей преимущественно внутригоспитального 
спектра.
Раневое или травматиче-
ское истощение является одним 
из тяжелых и наиболее тяжело 
купируемых осложнений травма-
тической болезни при политравме 
(Рис. 18.1). Ключевым элементом 
лечебной тактики в остром перио-
де травматической болезни при 
политравме является борьба с шо-
ком и предупреждение развития 
органных дисфункций. В этих усло-
виях неизбежно внимание врача 
концентрируется на обеспечении 
микроциркуляторной перфузии и 
оксигенации тканей, снижении постшоковых реперфузионных поражений, поддер-
жании функций ЦНС, гемодинамики, дыхания, выделения и т.д. Однако при этом, 
как правило, невольно теряется понимание того, что для нормального функцио-
нирования тканям необходим не только кислород, но и обязательные элементы 
трофики или нутриенты: белки, жиры, углеводы, витамины и микроэлементы. 
Нутриенты обеспечивают восполнение как энергетических потребностей, так 
и восстановление структурных элементов поврежденных травмой и ишемией тка-
ней, обрывая при этом запущенные катаболические процессы. Политравма, явля-
ясь мощным фактором агрессии, запускает системную стрессорную и воспалитель-
ную реакции, которые активируют неспецифические реакции гиперметаболизма, 
катаболические процессы и выводят энергетические затраты и потери структурных 
элементов на качественно новый уровень. Так, энергетические потребности у по-
страдавших с тяжелой травмой возрастают до 40-50 ккал/кг/сут (при исходной – 25-
30 ккал/кг/сут), то есть увеличиваются на 50-100%; за первые две недели нахожде-
ния в стационаре пациенты с политравмой теряют до 10-15% массы тела. Но потеря 
более 30% общих белковых запасов организма смертельна для пациентов! 
Активированная политравмой стрессорная, а затем и системная воспалитель-
ная реакции приводят к высвобождению каскадов катехоламинов и провоспали-
тельных медиаторов, которые обусловливают постагрессивный гиперметаболизм 
с системными расстройствами обмена белков, углеводов, липидов. Инициируются 
и прогрессируют катаболические процессы с усиленной утилизацией углеводных и 
жировых депо, а также распадом структурных тканевых белков.






Рис. 18.1. посттравматический перитонит, 
кишечные свищи, раневое истощение.
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дистресс-синдром – состояние, связанное с недостаточным поступлением пита-
тельных веществ и их неадекватным усвоением на фоне резко повышенной по-
требности организма в энергетических и пластических субстратах по типу раневого 
истощения.
Активизация механизмов срочной компенсации у пострадавших с политрав-
мой сопровождается мощным выбросом стрессовых гормонов – катехоламинов и 
глюкагона, обладающих выраженным катаболическим действием. При этом угнета-
ется не столько выработка основных анаболических гормонов – инсулина и сомато-
тропного гормона, сколько блокируется чувствительность к ним тканей организма. 
Инициированная же гипердинамическая системная воспалительная реакция выво-
дит процессы катаболизма на качественно новый уровень. В таких условиях даже 
при достаточной оксигенации тканей глюкоза в клетку не проникает и для покрытия 
энергодефицита начинается использование гликогена из гликогеновых депо (глико-
генолиз). Однако запас гликогена в функционально активных тканях незначителен 
и истощается в течение первых трех суток, а энергозатраты организма увеличива-
ются на 100-150%. Поэтому для покрытия энергодефицита начинают утилизиро-
ваться структурные белки организма (глюконеогенез) и жировые депо. Однако в 
условиях гипердинамической стрессовой реакции использование жира резко сни-
жено, а самым легкодоступным источником энергии остается структурный белок. 
И в «топке» посттравматического гиперметаболизма у наиболее тяжелой катего-
рии пострадавших может сгорать до 3-5 г белка на кг массы тела в сутки (200-400 
г/сут). Существовать в таких условиях организм может лишь непродолжительное 
время – потери 3-4 кг структурного белка являются необратимыми для организма. 
Таким образом, компенсаторная, по сути, реакция, направленная на обеспечение 
организма энергетическими и структурными элементами из физиологически менее 
значимых тканей для восстановления и заживления травмированных тканей и ран, 
выходит из под контроля и становится деструктивной: гиперметаболизм переходит 
в аутоканибаллизм. 
Особенно подвержен трофическим расстройствам в условиях раневого ис-
тощения и/или метаболического дистрес-синдрома желудочно-кишечный тракт. В 
период шока и постшоковом периоде всегда имеет место выраженные расстрой-
ства микроциркуляторной перфузии желудочно-кишечного тракта, усугубляемые 
реперфузионными поражениями. Это ведет к ишемическому повреждению клеток 
кишечного эпителия с нарушением барьерной функции. На качественно новый уро-
вень эти расстройства выходят при длительном отсутствии поступления к энтероци-
там пластических и энергетических элементов (нутриентов). 
Следует помнить, что питание клетки слизистой оболочки кишеч-
ника получают непосредственно из химуса, находящегося в просвете 
желудочно-кишечного тракта.
Длительное отсутствие в просвете кишечника питательного содержимого спо-
собствует развитию некроза слизистой с эрозивно-язвенными поражениями, кро-
Глава 18       Раневое истощение и метаболический дистресс-синдром при политравме 537
вотечениями и массивной бактериальной транслокацией, являющейся причиной 
и «двигателем» гнойно-септических осложнений и синдрома полиорганной дис-
функции. 
Бактериальная транслокация - это проникновение микроорганизмов из 
просвета желудочно-кишечного тракта сквозь слизистую оболочку в крово- или 
лимфоток. Необходимо отметить, что в нормальных условиях «дозированная» 
бактериальная транслокация также имеет место: при этом проникающие в подсли-
зистый слой бактерии захватываются макрофагами, улавливаются лимфоузлами 
и купферовскими клетками печени. Развитие патологической массивной бактери-
альной транслокации с проникновением микроорганизмов кишечника в систем-
ный кровоток определяется нарушением целостности и проницаемости слизистой 
оболочки, атрофией лимфоидной ткани кишечника (внутристеночные макрофаги 
и лимфоциты, Пейеровы бляшки, мезентериальные лимфоузлы), неконтролируе-
мым ростом микрофлоры кишечника и изменением ее нормального состава. При 
этом многочисленными исследованиями последнего времени убедительно дока-
зана эффективность раннего, в первые сутки после травмы или операции, энтераль-
ного питания для предотвращения атрофии слизистой оболочки кишечника – при-
чины развития таких тяжелых посттравматических осложнений, как кровотечение 
из стрессовых язв желудочно-кишечного тракта, гнойно-септических осложнений и 
синдрома полиорганной дисфункции.
Патогенез. Развитие раневого истощения и/или метаболического дистресс-
синдрома определяется неадекватным восполнением в процессе лечения про-
грессирующей задолженности в структурных и энергетических субстратах, которые 
были израсходованы организмом в остром периоде травматической болезни на 
покрытие гиперэргических компенсаторных реакций в борьбе за существование. В 
основе этого осложнения лежит несколько составляющих компонентов:
• обширные потери воды и белка с поверхности гнойных ран и кишечных 
свищей, особенно возрастающие с гипертермией;
• энтеропатия со снижением аппетита, расстройствами пищеварения и вса-
сывания, которые приводят к несостоятельности естественных возмож-
ностей восполнения структурных элементов и  энергодефицита, возрас-
тающего у этих больных в 2-3 раза; 
• восполнение энергетического и белкового дефицита за счет утилизации 
структурных элементов собственных функционально менее значимых 
тканей – «аутокатаболизм»;
• прогрессирующие структурные нарушения сочетаются с функциональны-
ми органными расстройствами, обусловленными эндотоксемией и си-
стемной воспалительной реакцией. 
Возникающий с раневым истощением метаболический дистресс-синд ром 
проявляется угнетением функций всех систем жизнеобеспечения с медленно про-
грессирующим синдромом полиорганных дисфункций. Единственным способом 
коррекции раневого истощения является заместительная нутритивная терапия, 
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основанная на адекватном восполнении энергетических и структурных (пластиче-
ских) потребностей организма за счет парентерального и энтерального питания.
Диагностика. Выявление раннего, быстро прогрессирующего раневого ис-
тощения и/или метаболического дистресс-синдрома основывается на наличии 
признаков прогрессирующей на фоне интенсивной терапии гипопротеинемии 
(Табл. 18.2). Часто острое истощение развивается параллельно с клиникой прогрес-
сирующего синдрома системной воспалительной реакции. Развитие же подостро-
го, медленно прогрессирующего раневого истощения базируется на типовых при-
знаках гипотрофии со снижением толщины кожной складки на задней поверхности 
плеча и дефиците индекса массы тела, который определяют по отношению массы 
тела к квадрату роста пациента (ИМТ=(m,кг)/(l,м)2). Снижение толщины кожной 
складки и ИМТ на фоне проводимой интенсивной терапии более чем на 5% от ис-
ходных параметров трактуется как гипотрофия (Табл. 18.3).
Табл.18.2
Динамика гипопротеинемии при раневом истощении
норма
Гипопротеинемия
умеренная тяжелая крайне тяжелая
общий белок,г/л 85-66 65-56 55-45 менее 45
Альбумин, г/л 50-36 35-31 30-25 менее 25
Табл. 18.3
Динамика трофического статуса при раневом истощении
норма
Гипотрофия









до 10% 10-20% более 20%
иМТ=(m,кг)/(l,м)2 до 10% 10-20% Более 20%
Развитие раневого истощения у пострадавших с тяжелой и крайне тяжелой 
политравмой (более 25 баллов NISS), особенно при наличии внутрибрюшных по-
вреждений, обширных ранений покровов тела является не случайностью, а зако-
номерностью. Поэтому наиболее важным элементом интенсивной терапии при 
политравме является предупреждение развития раневого истощения на основе 
своевременной, начатой сразу после выведения из шока, нутритивной терапии. 
Восстанавливать гомеостаз всегда сложнее, чем поддерживать его. Суточные энер-
гетические и пластические потребности для каждого пациента с политравмой воз-
можно достаточно точно рассчитать.
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Нутритивная терапия пациентам с политравмой показана во всех случаях, 
когда пострадавший либо не может принимать обычную пишу, либо если прини-
маемая пища по своему количественному и качественному составу, энергетиче-
ской ценности неадекватна потребностям организма. В таких ситуациях для обе-
спечения полноценного восполнения энергетических и пластических дефицитов у 
пострадавших применяют искусственную нутритивную поддержку каким-либо спо-
собом: питательные добавки к диетическо му питанию, энтеральное питание через 
зонд или парен теральное питание. При этом, довольно часто эти методы использу-
ются совместно и дополняют друг друга. 
В структуре интенсивной терапии при ПТ наибольший интерес представляют 
парентеральное и раннее энтеральное зондовое питания. 
При парентеральном питании введение необходимых организму питатель-
ных веществ производится непосредственно в кровь, минуя ЖКТ. Этот вид нутри-
тивной поддержки показан при невозможности покрытия энергетических и струк-
турных потребностей организма естественным энтеральным путем вследствие 
нарушения усвоения питательных веществ в кишечнике. Парентеральное питание 
– наиболее ранний метод питания у наиболее тяжелой категории пациентов, по-
зволяющий компенсировать возрастающие потребности организма пострадавших 
на фоне посттравматического гиперкатаболизма.
Раннее энтеральное зондовое питание предусматривает введение адапти-
рованных питательных смесей через желудочные и кишечные зонды, введенные 
трансназально (орально) либо через гастро- или еюностому. Зондовое питание 
назначается не только при сохраненной функции ЖКТ, но и, что наиболее важно, 
для максимально раннего восстановления пищеварительной функции желудочно-
кишечного тракта после операции. 
Раннее энтераль ное зондовое питание имеет значительные преиму-
щества перед парентеральным. Энтераль ное зондовое питание физио-
логично, обладает низкой себестоимостью, предотвращает атро-
фию слизистой оболочки кишечника и предупреждает бактериальную 
транслокацию, способствует увеличению мезентериального и печеноч-
ного кровотока, снижает риск развития острых эрозивно-язвенных по-
ражений желудочно-кишечного тракта, перфораций и кровотечений.
Раннее энтеральное питание в послеоперацион ном периоде способствует 
значительному снижению уровня катаболических процессов и улучшает азотистый 
баланс, снижает уровень системной воспалительной реакции, обладает иммуно-
модулирующим действием. Парентеральное питание, в свою очередь, имеет высо-
кую стоимость и не физиологично.
Лечение раневого истощения и/или метаболического дистресс-синдрома 
определяется программой нутритивной терапии. Объем и состав как энтераль-
ного так и парентерального питания определяется тяжестью состояния пациента. С 
возрастанием тяжести состояния пострадавших увеличивается интенсивность ме-
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таболических процессов и, как следствие, потребность в энергетических и пласти-
ческих (структурных) субстратах.  
Волемическая нутритивная потребность (при отсутствии исходной гипово-
лемии) у пациентов с политравмой определяется – 25-50 мл/кг/сут в зависимости 
от тяжести состояния. Наряду с определением объема введения жидкости необхо-
димо учитывать как суточные потери жидкости (потоотделение, дыхание, диурез, 
объем стула, отделяемое по дренажам), так и контролировать возможное депо-
нирование жидкости в просвете кишки (парез кишечника). Поэтому поддержание 
нормоволемии, особенно в остром периоде травматической болезни, должно осу-
ществляться преимущественно за счет парентерального введения жидкости под 
контролем ЦВД, аускультативной картины в легких и диуреза.
Обеспечение энергетических и пластических (структурных) потребно-
стейтакже зависит от тяжести состояния пациентов (Табл. 18.4). В структуре нутри-
тивной поддержки соотношение отдельных ингридиентов: углеводы: белки : жиры 
наиболее часто составляет соответственно 50-60% : 15-25% :10-30%. 
Табл. 18.4.
параметры обеспечения питания пациентов с политравмой  












Вода, мл/кг/сут – 25-30 30-50 35-80
Глюкоза, г/кг/сут 1 г – 4 ккал 1,5-3,0 3,0-5,0 5,0-7,0
Белок, г/кг/сут не учитывают 0,9-1,0 1,5-2,0 1,5-2,5
Жиры, г/кг/сут 1 г – 9 ккал 1,0-2,0 2,0-3,0 2,0-4,0
общая энергетическая потребность, 
ккал/кг/сут 20-30 30-50 30-60
При этом за основу энергетической ценности питательной смеси обычно при-
нимают содержание углеводов – основного энергетического субстрата и жиров. 
Следует помнить, что покрытие энергетических потребностей организма постра-
давшего только за счет углеводов недопустимо. Жиры являются не только выгодны-
ми энер гоносителями (1 г – 9 ккал), но и необходимыми структурными элементами 
клеточных мембран, обеспечивают перенос жирорастворимых витаминов, явля-
ются иммунномодуляторами. Гиперметаболизм и катаболизм способствуют значи-
тельным потерям белка (до 100-150 г/сут) и обширным разрушениям структурных 
элементов. Своевременное и адекватное поступление в травмированный организм 
белка (аминокислот) способствует предотвращению развития отрицательного азо-
тистого баланса. Потребности тяжелораненного в белке и жирах возрастают еже-
дневно.
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Парентеральное питание. Парентеральным питанием называют процесс 
восполнения дефицита энергетических и пластических субстратов путем введе-
ния основных питательных компонентов внут ривенно, минуя физиологические 
процессы пищеварения и всасывания в кишечнике. Наиболее важной и значимой 
особенностью парентерального питания является возможность обеспечения орга-
низма необ ходимыми нутриентами в условиях органических или функциональных 
расстройств ЖКТ. Препараты для паренте рального питания содержат основные 
нутритивные компоненты в том виде, в каком они обычно поступают в кровь при 
естественном процессе пищеварения. Паренте ральное питание позволяет спасти 
жизнь наиболее тяжелой категории пациентов в тех клинических ситуациях, когда 
естественное питание невозможно порой на протяжении длительного времени.
Полное парентеральное питание не физиологичено и дорогостояще, поэтому 
его назначение должно быть строго аргументировано: необходимый объем пита-
тельных веществ не может быть введен энтерально. В ситуациях, когда функция 
ЖКТ нарушена, но сохранена в обязательном порядке необходимо сочетать парен-
теральное и раннее энтеральное зондовое питание, которые не просто дополняют 
друг друга, но и в кратчайшие сроки способны прервать катаболическую фазу мета-
болического дистресс-синдрома после тяжелой  политравмы.
Следует помнить о том, что «25 см работающей  кишки эффективнее 
и умнее целого отделения интенсивистов».
Парентеральное питание, как и лечебное энтеральное, должно быть 
сбалансиро вано по составу и объему основных нутритивных элементов. При этом, 
программа парентеральной нутритивной терапии планируется как по энергетиче-
ским (углеводы, липиды) и пластическим (аминокислоты) субстратам, так и по воде, 
основным электролитам и витами нам. Важно помнить, что некоторые питательные 
элементы относятся к разряду жизненно необходимых незаменимых веществ – 
они не син тезируются организмом или синтезируются в неадекватном количестве: 
вода, электролиты, некоторые аминокислоты, витамины и микроэле менты. 
Методика парентерального питания. Начинать проведение парентерально-
го питания необходимо только после адекватного восполнения ОЦК,  коррекции ге-
модинамических расстройств и восстановления микроциркуляторной перфузии, и 
при устойчивой энтеральной недостаточности ЖКТ.  Только с выведением больного 
из шока возможно усвоение тканями вводимых внутривенно нутриентов с коррек-
цией катаболических процессов, восполнением энергетичес кого дефицита и вос-
становлением тканевых структур пластическими элементами.
Программа парентерального питания определяется объемом и составом. 
Объем – зависит от выраженности расстройств гомеостаза и возможности прове-
дения естественного энтерального питания. При проведении полного парентераль-
ного питания вводятся все необходимые нутритивные компоненты соответственно 
потребностям организма в пластических веществах и энергии, сбалансированные 
по ко личеству и качеству. Вспомогательное (смешанное) парентеральное питание 
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обеспечивает введение тех элементов питания, поступление кото рых не обеспечи-
вается естественным энтеральным питанием. Состав – определяется выраженно-
стью и характером метаболических расстройств, которое определяется тяжестью 
состояния пациента (Рис. 18.7).
Препараты для парентерального питания. Вода и электролиты. Усреднен-
ная суточная потребность здорового человека в воде составляет 20-25 мл/кг/сут. У па-
циентов в посттравматическом периоде потребности в воде значительно возрастают. 
В структуре инфузионной терапии объем вводимой жидкости определяется суммар-
ными ее «видимыми» потерями с мочей, калом, рвотой (сток из желудка), отделяе-
мым по дренажам и кишечным зондам, раневому отделяемому («видимые» потери 
= 20-50 мл/кг/сут) и дополнительных «невидимых» потерь с дыханием и потоотделе-
нием («невидимые» потери = 10 мл/кг/сут). При этом гипертермия, гипервентиляция 
и  усиленное потоотделение резко усиливают «невидимые» потери жидкости, до-
водя порой ее дефицит до 30-50 мл/кг/сут. Таким образом, у пациентов с политрав-
мой в динамике травматической болезни потребность в воде определяется тяжестью 
волемических расстройств и составляет в среднем 30-50 мл/кг/сут, однако у крайне 
обезвоженных больных суточные потребности могут возрастать до 80-100 мл/кг/сут. 
Поэтому нарушения водного ба ланса в посттравматическом периоде могут варьиро-
вать в ши роких пределах, что определяет необходимость строго учета водных потерь 
и адекватной коррекции развивающегося дефицита жидкости.
При определении программы интенсивной терапии необходимо учитывать, 
что вода является растворителем и составной частью всех используемых инфузи-
онных препаратов. 
Для восполнения потребности в основных электролитах (Табл. 18.5) исполь-
зуют их стандартные инфузионные ра створы: изотонический раствор хлорида на-
трия; сбалансированные электролитные растворы (рингера, рингера-лактата, лак-
тасол, дисоль, трисоль, ацесоль); растворы хлорида, глюконата и лактата кальция; 
растворы лактата и сульфата магния. Кроме этого, значительный объем основных 
электролитов входит в состав растворов аминокислот (20-30 ммоль/л).
Табл. 18.5
содержание, потери и потребности организма в основных электролитах
суточная потребность,
ммоль/кг массы









натрий 1,5-2,0 137-142 (125-155) 130-260 60-140
Калий 0,8-2,0 3,5-5,0 38-70 5-30
Хлориды 1,0-3,5 100 160-254 40-140
Кальций 0,05-0,5 2,1-2,6 – –
Магний 0,05-0,2 0,8-1,0 – –
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Наиболее важным элементом, наряду с натрием, определяющим осмоляр-
ность и удержание воды в сосудистом русле, является калий. Развитие гипер- и ги-
покалиемии может сопровождаться быстрым развитием критического состояния и 
требует срочной коррекции (Табл. 18.6).
Табл. 18.6
необходимый объем (молярного) 7,5% р-ра KCl (в мл) для коррекции  
cодержания калия в крови в зависимости от массы тела пациента
m, кг потребность,ммоль/сут
содержание калия в крови, ммоль/л
2,0 2,5 3,0 3,5-5,0 5,5 6,5 7,0




70 56 98 90 80 70-55
80 64 110 100 95 85-64
100 80 140 130 120 110-80
Углеводы. Углеводы – это основные поставщики энергии для обеспечения 
процессов метаболизма, являются биохимическими элементами синтеза гликопро-
теинов, гликолипидов, нуклеиновых и глюкуроновой кислот и многих других обмен-
ных превращений: между обменом углеводов, аминокислот и липидов существует 
тесная взаимосвязь. В структуре парентерального питания углеводный состав обе-
спечивается растворами глюкозы, фруктозы, сорбита, ксилита и др. Перечисленные 
углеводы в процессе метаболизма утилизируются разными путями и в ряде клини-
ческих ситуаций необходимо использовать их в различных комбинациях.
Растворы глюкозы (10%, 20%, 30%, 40%, 50%) – основной элемент интенсив-
ной терапии и парентерального питания. Посттравматический период характери-
зуется быстрым истощением запасов гликогена и резким усилением процессов 
глюконеогенеза. С острым дефицитом эндогенной глюкозы для покрытия энергети-
ческого дефицита организм использует в качестве источника энергии структурный 
белок и жир, а при парентеральном питании введенные препараты аминокислот и 
липидов на фоне дефицита глюкозы не используются для восстановления структур-
ных элементов, но как энергетические субстраты, что является малоэффективным и 
крайне расточительным в лечении. 
В структуре парентерального питания доля глюкозы должна составлять 50-
80%. Суточная потребность в глюкозе определяется интенсивностью запущенных 
метаболических процессов и в зависимости от величины энергетических затрат 
может составлять от 2-3 до 6-7 г/кг/сут (энергетическая ценность 1 г глюкозы со-
ставляет 4,1 ккал). Адекватное обеспечение потребностей организма углеводами 
значительно снижает катаболизм и азо тистые потери. 
В настоящее время при проведении парентерального питания рекомендует-
ся применять 10-50% ра створы глюкозы (Глюкостерил 20%, 40% и 50%), с одномо-
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ментным введением соответствующей дозы экзогенного инсулина (1 ЕД инсулина 
на 4-5 г глюкозы) и контролем гликемии. Для адекватной утилизации растворов 
глюкозы скорость их введения не должна превышать 3 г/кг/ч, а при гиперкатабо-
лизме – даже 0,5 г/кг/ч, что для 10% раствора составляет не более 3 мл/кг/ч (60 кап/
мин), для 20% раствора – до 1,5 мл/кг/ч (30-40 кап/мин), для 30% раствора – до 1 
мл/кг/ч (15-20 кап/мин).
В результате гиперметаболической постшоковой реакции и репер-
фузии нередко развивается гипергли кемия (при краш-синдроме до 9-10 
ммоль/л), обусловленная увеличением эндогенной выработки глюкозы 
(гликонеогенез) и толерантностью тканей к инсулину. Это определяет 
необходимость мониторинга за уровнем гликемии (каж дые 4-6 ч). Кро-
ме того, введение глюкозо-инсулиновых смесей усиливает поступление 
калия в клетку из внеклеточного сектора, что может приводить к ги-
покалиемии. 
Использование раствора фруктозы (левулозы) показано в условиях поста-
грессивной гипергликемии. Фруктоза метаболизируется независи мо от инсулина, 
способствует снижению гипергликемии, ускоряя поступление глю козы в клетки, 
стимулирует гликонеогенез. Эти осо бенности ее метаболизма позволяют рассма-
тривать ее как средство выбора в условиях постагрессивного гиперметаболизма. 
В клинической практике используют 5% и 10% растворы фруктозы, либо инверт-
ный сахар (инвертозу), состоящий из равных частей глюкозы и фруктозы. Ре-
комендуемые дозы введения фруктозы при парентеральном питании составляют 
0,25—0,5 г/кг/час.
Ксилит (многоатомный спирт) метаболизируется в пентозу независимо от 
инсулина, его эффекты аналогичны фруктозе, обладает выраженным антикетоти-
ческим действи ем в сравнении с глюкозой. Ксилит используется в комбинации с 
другими углеводами и как добавка к амино кислотам. В клинической практике ис-
пользуют 5% раствор ксилита. Рекомендуемая доза введения не более 1,5 г/кг/сут, 
со скоростью введения до 0,25 г/кг/ч.
Белки и аминокислоты. Растворы аминокислот — основной источник 
пластичес кого материала для синтеза структурного белка. При тяжелой политрав-
ме в остром посттравматическом периоде на фоне постагрессивного гиперкатабо-
лизма раз вивается и прогрессирует отрицательный азотистый баланс. Отсутствие 
или неадекватное восполнение потерь структурного белка энтеральным питанием 
либо введением белковосодержащих растворов низкой биологической ценности 
обусловливает декомпенсацию азотистого баланса вплоть до истощения больного 
и кахексии. Клиническими проявлениями диспротеинемии становятся несостоя-
тельность швов анастомозов, «замирание» процессов заживление ран, нагноение 
ран, прогрессирующие отеки, атрофия мышц, развитие пролежней, дыхательной и 
сердечной недостаточности.
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Пациентам с тяжелой и крайне тяжелой политравмой, при наличии 
устойчивого синдрома системной воспалительной реакции, у которых 
на протяжении 4-5 суток не возможно проводить полноценное энте-
ральное питание следует обеспечивать парентеральную нутритивную 
поддержку: гораздо легче поддерживать нормальный гомеостаз, чем 
компенсировать манифестированные расстройства.  
Препараты крови, плазма и альбумин не являются средствами парентераль-
ного питания, поскольку содержат нерасщепленные крупные белковые молекулы, 
гидролиз которых до аминокислот в условиях гиперметаболизма невозможен. Их 
использование допустимо лишь для поддержания осмолярности крови и удержа-
ния жидкости в сосудистом русле при снижении общего белка крови ниже 45-50 
г/л. Белковые гидролизаты (казеин, аминопептид и т.п.) также малоэффективны 
для парентерального питания, поскольку сроки их расщепления до аминокислот 
составляют от 24 часов до 18 суток, а наличие примесей становится причиной ча-
стых посттрансфузионный реакций и осложнений. 
Поэтому сегодня для восполнения дефицита белкового обмена используют 
стандартные растворы кристаллических аминокислот. Состав растворов аминокис-
лот оценивают по их биологической ценности, которая определяется обязатель-
ным содержанием 8 незаменимых аминокислот (изолейцин, лейцин, валин, лизин, 
метионин, фенилаланин, треонин, триптофан); 6 аминокислот синтезируе мых 
в организме из углеводов (аланин, глицин, серин, пролин, глютаминовая и аспа-
рагиновая кислоты) и 4 аминокислот синтезируемых в недостаточном количестве 
(аргинин, гистидин, тирозин и цистеин).
Стандартные растворы аминокислот для парентерального питания имеют 
концентрацию не более 5-10% и осмолярность 550-1500 мосм/л и предназначены 
для медленного (во избежание повреждения эндотелия) внутривенного введения 
в центральные вены. На рынке сегодня имеется большое количество стандартных, 
сбалансированных по содержанию незаменимых и заменимых аминокислот, рас-
творов: инфезол-40 и –100; аминоплазмаль 10% и 15%; аминостерил КЕ 10%; ами-
ноплазмаль 5% и 10% и др. При выраженном дефиците белкового обмена на фоне 
гиперметаболизма со значительно повышенной потребностью в аминокислотах 
(раневое истощение, сепсис)  рекомендуется использовать специальные высоко-
концентрированные смеси аминокислот: аминоплазмаль 15%, инфезол-100, ами-
ностерил L-форте и др. 
У пациентов с инициированными органными дисфункциями рекомендуется 
использовать специальные смеси аминокислот направленного действия, снижаю-
щие проявления обменных расстройств. Так, аминостерил М-гепа 5% и 8%, ами-
ноплазмаль Гепа 10% имеют низкое содержания ароматических (фенилаланин, 
тирозин) аминокислот и метионина с увеличенным содержанием аргинина и раз-
ветвленных незаменимых аминокислот (валин, лейцин, изолейцин), чем корриги-
руется образование аммиака и нивелируются явления печеночной эн цефалопатии. 
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Использование аминостерила КЕ-нефро, нефростерила дает возможность при их 
введении снизить азотемию при почечной недостаточности. Наличие в смеси ами-
нокислот глутамина способствует раннему восстановлению кишечной перисталь-
тики и функциональной активности ЖКТ.
В структуре парентерального питания объем вводимых аминокислот оп-
ределяется тяжестью расстройств азотистого баланса. Так, в остром посттравма-
тическом периоде, у пациентов с умеренно выраженными метаболическими рас-
стройствами аминокислоты вводят в количестве 0,75-1,5 г/кг/сут, при тяжелой и 
крайне тяжелой политравме с явлениями гиперкатаболизма – вводят 1,5-2,0 (редко 
3,0) г/кг/сут. Кроме того, для адекватной утилизации вводимых аминокислот и син-
теза белковых структур необходимо обеспечивать пролонгированное их поступле-
ние в сосудистое русло одновременно с глюкозой со скоростью до 0,1 г/кг/час.
Жиры и жировые эмульсии. Липиды в структуре парентерального питания 
обеспечивают и поддерживают чрезвычайно важные функций: 
• энергетическую – наиболее компактные энер гоносители (1 г липидов – 
9,3 ккал); 
• пластическую – структурные и функциональные (проницае мость) компо-
ненты клеточных мембран; 
• обеспечивают растворение и транспорт жирорастворимых витаминов; 
• являются источником незаменимых жирных кислот (линолевой и линоле-
новой) – предшествен ников простагландинов; 
• являются модуляторами иммунных процессов. 
Основным преимуществом эмульсий является их низкая ос мотическая актив-
ность (нерастворимость жира в воде), что позволяет в малом объеме жидкости 
ввести высоко энергетические субстраты и обеспечить восполнение организма 
незаменимыми жирными кисло тами, не вызывая при этом перегрузки системы 
кровооб ращения. Применение жировых эмульсий в структуре парентерального 
питания снижает опасность гипергликемии, сопровождается выраженным азотсбе-
регающим эффектом, снижением гипердинамических стрессовых реакций. 
В состав жировых эмульсий наиболее часто входят масла (соевое и сафлоро-
вое), глицерол, фосфолипиды, триглицериды (длинно-цепочечные – LCT и средне-
цепочечные – MCT), рыбий жир и структурные полусинтетические липиды. Жиро-
вые эмульсии изоосмолярны (280 — 380 мосм/л), что позволяет вводить их как в 
центральные, так и периферические вены. Длительное отсутствие жировых эмуль-
сий в парентеральном питании приводит к развитию выраженного дефицита неза-
менимых жирных кислот.
В настоящее время в клинической практике используют три поколения жиро-
вых эмульсий:
1. Длинно-цепочечные (LCT) жировые эмульсии (Липофундин С, Липовеноз, 
Интралипид  и др);
2. Длинно- и средне-цепочечные (MCT/LCT) жировые эмульсии (Липофун-
дин MCT/LCT);
Глава 18       Раневое истощение и метаболический дистресс-синдром при политравме 547
3. Структурированные липиды (Структолипид).
По данным многочисленных исследований, MCT/LCT – эмульсии в сравнении 
с эмульсиями, содержащими только LCT,  демонстрируют доминирующую эффек-
тивность, как в восполнении энергетических потребностей, так и незаменимых 
жирных кислот. Новое поколение жировых эмульсий (Структолипид), в котором как 
МСТ, так и LCT структурированы по триглицеридам, способны устранить дефицит 
жирных кислот у самой тяжелой категории пациентов. При этом даже дли тельное 
использование указанных эмульсий не вызывает функцио нальных расстройств си-
стем жизнеобеспечения организма.
В клинической практике сегодня используют 10% (1 ккал/мл) и 20% (2 ккал/мл) 
растворы жировых эмульсий: Липофундин Си MCT/LCT, Липовеноз, Интралипид, 
Кабивен. 
В структуре парентерального питания объем вводимых жировых эмульсий оп-
ределяется тяжестью метаболических расстройств (Табл. 18.7). Так, в остром пост-
травматическом периоде, у пациентов с умеренно выраженными метаболически-
ми расстройствами жировые эмульсии вводят в количестве 2 г/кг/сут, при тяжелой 
и крайне тяжелой политравме с явлениями гиперкатаболизма – вводят 3-4 г/кг/сут. 
Для адекватной утилизации жировых эмульсий скорость их введения не должна 
превышать 0,1-0,2 г/кг/ч, что для 10% раствора составляет не более 0,5 мл/кг/ч (10-
15 кап/мин), для 20% раствора – до 0,2 мл/кг/ч (5-10 кап/мин).
Табл. 18.7.
Рекомендуемые дозировки введения компонентов парентерального питания  
в зависимости от тяжести функциональных расстройств
нутритивнные
ингридиенты













Вода 25-30 30-50 35-80
Глюкоза 1,5-3,0 3,0-5,0 5,0-7,0 2-3 2-3 0,5-1,0
Фруктоза 1,0 1,0-1,5 1,0- 2,0 0,25 0,25 до 0,25
Аминокислты 0,9-1,0 1,5-2,0 2,0-3,0 0,1 0,1 до 0,1
Жировые 
эмульсии 1,0-2,0 2,0-3,0 2,0-4,0 0,1-0,2 0,1-0,2 до 0,1
Na+, ммоль 1,0-1,4 2,0-3,0 3,0-4,0






Витамины и микроэлементы. При проведении полного парентерального 
питания более 5 суток необходимо восполнять суточные потребности организма 
не только в белках, жирах, углеводах, но и в витаминах и микроэлементах. Для 
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коррекции дефицита указанных микронутриентов используют специальные пре-
параты, восполняющие суточные дефициты витаминов (Солувит Н, Виталипид 
Н) и микроэлементов (Аддамаль Н, Тракутил). При отсутствии стандартизованных 
комплексных препаратов необходимо вводить обычные растворы витаминов (ас-
корбиновая кислота, витамины группы В и др.).
Системы парентерального питания «все в одном». На рынке сегодня суще-
ствуют стандартизованные готовые к применению системы для полного и вспомо-
гательного парентерального питания (Нутрифлекс). Это сбалансированные по со-
ставу двух и трех камерные пластиковые мешки содержащие растворы углеводов, 
аминокислот, жировых эмульсий и электролитов. Непосредственно перед введени-
ем содержимое мешков (углеводы-аминокислоты) легко смешивается сдавливани-
ем мешка, без его разгерметизации.
Осложнения парентерального питания и их профилактика. Проводят па-
рентеральное питание путем введения препаратов в периферические или цен-
тральные вены. Однако следует помнить, что длительные инфузии нутритивных 
препаратов, особенно аминокислот, в периферические вены быстро приводят к 
развитию флебитов, а также таким чрезвычайно грозным осложнениям как тром-
боэмболии и катетерный сепсис. Для профилактики указанных осложнений необ-
ходимо соблюдать правила, позволяющие избежать инфицирование катетера и по-
вреждение эндотелия сосудов: 
• соблюдение правил асептики при проведении внутривенных инфузий;
• разогревание вводимых растворов до 37оС; 
• соблюдение соответствующей скорости инфузии для каждого из компо-
нентов парентерального питания.
Наиболее агрессивными для сосудистого эндотелия являются гипертониче-
ские солевые растворыи растворы кристаллических аминокислот. Поэтому реко-
мендуется одномоментное их введение с глюкозой и/или жировой эмульсией. 
Однако жировые эмульсии нельзя смешивать in vitro с другими препаратами во 
избежание на рушения их эмульсионной структуры и образования крупных нерас-
творимых структур. 
Большое значение имеет скорость введения нутриентов – она не должна 
превышать способно сти организма по их утилизации. Так, быстрое внутривенное 
введение растворов аминокислот и глюкозы снижает эффективность их утилиза-
ции и увеличивает потери с мочой как нутриентов, так и воды (осмотический диу-
рез). Несмотря на то, что жировые эмульсии изотоничны и их можно вводить как в 
центральные, так и в периферические вены, быстрое введение может приводить к 
развитию побочных реакций со стороны легких, ЦНС и агрегатного состояния кро-
ви. Поэтому скорость введения препаратов парентерального питания не должна 
превы шать 30-40 капель в минуту, а для жировых эмульсий – начальная скорость 
введения – 10 капель в минуту, затем, при отсутствии реакций, скорость введения 
можно уве личить до 40 капель в минуту. Медленное введение указанных препа-
ратов требует практически кроглосуточного режима их инфузии (18-24 часа). Од-
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нако пролонгированное параллельное введение компонентов парентерального 
питания обеспечивает оптимальные условия для энергообеспечения организма и 
усвоения пластических веществ.
При проведении парентерального питания следует помнить о возможности 
развития аллергических реакций у пациента на определенные элементы нутритив-
ной терапии. Проблема особенно актуальна у пациентов с пищевой аллергией на 
яйца, сою, масла и т.п., что определяет необходимость проведения клинических 
проб на переносимость каждого элемента питания. Кроме того, у некоторых групп 
пациентов с фоновой патологией печени, почек и легких требуется введение спе-
циальных смесей аминокислот и жировых эмульсий с определенным подбором 
ингридиентов.
Раннее энтеральное зондовое пита-
ние (РЭЗП). Согласно рекомендациям ВОЗ, 
энтеральное зондовое питание, является 
методом выбора в сравнении с парентераль-
ным питанием (Рис. 18.8). Противопоказани-
ем к его началу может быть лишь органичес-
кое поражение пищеварительного тракта с 
нарушением его проходимости, моторики 
и всасыватель ной способности. В условиях, 
когда функции желудочно-кишечного тракта 
сохранены хотя бы частично, раннее внутри-
кишечное введение нутриентов способно 
предотвратить атрофию сли зистой оболочки 
кишечника, транслокацию бактерий и эндо-
токсинов, способствует раннему восстанов-
лению функций же лудочно-кишечного трак-
та, существенному снижению риска посттравматических осложнений (Рис. 18.9).
Методики зондового энтерально-
го питания. Пациентам с повреждениями 
челюстно-лицевой области, шеи и пищевода 
назначают желудочное зондовое питание. 
Следует помнить, что после травм и опера-
ций моторика желудка и двенадцатиперст-
ной кишки восстанавливается на 24-48 часов 
позднее тонкого кишечника. Поэтому при 
нарушениях моторики желудка и двенадца-
типерстной кишки основным методом энте-
рального питания остается внутрикишечное 
зондовое питание. Введение питательных 
смесей в желудок, двенадцатиперстную или 
началь ные отделы тонкой кишки осущест-
Рис. 18.8.  Руководство по зондовому 
питанию.
Рис. 18.9.  Апикальный некроз 
ворсинок кишки при ишемии  
и голодании.
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вляют с помощью тонких (2-4 мм) полихлорвиниловых (или силиконовых) зондов 
установленных трансназально либо проведенных через гастро- или энтеростомы. 
При сохранной моторике ЖКТ и отсутствии показаний для декомпрессии исполь-
зуются одноканальные зонды, при наличии показаний к декомпрессии и лаважу 
пищеварительного тракта – двух- и трехпросветные зонды (Рис. 18.10). Ка налы в 
таких зондах расположены таким образом, чтобы через дистальный, меньшего 
диаметра, вводилась питательная смесь, а через проксимально расположенные 
(на расстоянии 30-40 см) – отверстия второго канала осуществляется декомпрес-
сия и аспирация невсосавшегося содержимого тонкой кишки. Месторасположе-
ние зонда контролиру ется рентгенологически либо клинически – по аускультации 
места выхождения в кишку воздуха, введенного шприцем (20 мл) в канал зонда 
(Рис. 18.11).
Расположение зонда в тонкой кишке 
позволяет начинать максимально раннее, с 
1 суток после операции, энтеральное корм-
ление больных. 
Проведение зонда в желудок у боль-
ных, находящихся в сознании и не имею-
щих повреждений и деформа ций носовой 
перегородки, технических трудностей не 
представляет. Для облегчения процедуры 
можно рекомендовать вводить зонд одно-
временно с глотком воды. В двенадцати-
перстную и тощую кишку зонды проводят 
как обычным способом, так и эндоскопи-
чески. Под контролем фиброгаст роскопа 
биопсийными щипцами конец зонда вводят 
в две надцатиперстную кишку и далее в на-
чальные отделы тощей. Контролируют по-
ложение зонда рентгенологически.
Но наиболее часто зонд проводят во 
время оперативного вмешательства: ане-
Рис. 18.10.  Зонды для зондового питания.
Рис. 18.11.  Варианты локализация 
зондов для энтерального питания.
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стезиолог трансназально в желудок, 
а затем хирург (в брюшной полости) 
– в начальный отдел тощей кишки на 
расстояние 30-40 см от связки Трейт-




(Рис. 18.12). Формируют еюносто-
мию непосредственно перед закры-
тием лапаротомной раны. В брюш-
ную полость тонкий зонд проводят 
через прокол по наружному краю 
прямой мышцы на уровне связки Трейтца. Для профилактики выскальзывания 
зонда из тощей кишки и подтекания смеси в брюшную полость, а также пре-
дотвращения формирования кишечного свища необходимо соблюдать следую-
щие условия. Зонд проводится в просвет тощей кишки (25-40 см от св. Трейтца) 
по противобрыжеечному краю, при этом формируют субмукозный канал в стен-
ке кишки длиной 4-5 см, после чего зонд фиксируют к кишке ки сетным швом. По-
следним этапом кишечную петлю, несущую зонд, подшивают выше и ниже ки-
сетного шва 2-3 узловыми швами к париеталь ной брюшине, а снаружи – к коже.
Технология раннего энтерального зондового  питания. Начинать РЭЗП у па-
циентов с политравмой следует сразу после стабилизации гемодинамики и восста-
новления мезентериального кровообращения, которое обычно  обеспечивается 
при АД >100 mmHg и ЧСС <100 в мин без использования  вазопрессорных препара-
тов. Эффективное РЭЗП возможно только при условиисохранной переваривающей 
и всасывательной функций тонкой кишки. Для оценки состоятельности указанных 
функций проводят ее тестирование.
Тестовый этап РЭЗП осуществляется путем пробного введения изотони-
ческого солевого раствора. Тестирование зонда, расположенного в желудке, на-
чинают введением 150-200 мл раствора, при условии отсутствия застоя: по зонду 
до введения тестового объема, эвакуируется менее 150-200 мл содержимого. При 
кишечной локализации зонда, гравитационным методом капельно в течение часа 
вводится объем 40-60 мл физиологического раствора. Затем введение прекращают, 
зонд опускают в пустой мерный сосуд на уровень связки Трейтца и в течение 15 
минут контролируют объем отделяемого из кишки: 
• если эвакуируется менее половины введенного объема – показано про-
ведение стартового этапа РЭЗП, 
• при эвакуации более половины введенного объема – показано проведе-
ние стартового этапа малым объемом на фоне применения прокинети-
ков (метаклопрамид),
• если эвакуируется введенный объем или объем превышающий введен-
Рис. 18.12.  Методика микроеюностомии  
для зондового питания.
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ный – проведение РЭЗП на данном этапе лечения противопоказано, а 
зонд используют для аспирации кишечного содержимого и кишечного 
лаважа.
Стартовый этап РЭЗП обеспечивает первичное нутритивное обеспечение 
собственно слизистой оболочки ЖКТ, ее регенерацию и восстановление пищева-
рительных функций. Суть этого режима состоит в медленном введении глюкозо-
электролитных гипо- или изотоничных питательных смесей объемом 40-80 мл/час. 
В течении ближайших 24 часов скорость введения и объем постепенно на 10-20 
мл/час увеличивают до достижения оптимального рассчитанного объема и соста-
ва. На протяжении стартового этапа несколько раз оценивают остаточный объем 
кишечного содержимого, на основании которого корригируют скорость введения 
питательной смеси.
В качестве стартовых тест-смесей используют изотоничные глюкозо-
электролитные либо солевые энтеральные растворы (Регидрон), затем переходят 
на стандартные смеси:
• если после введения 150-200 мл изотоничного глюкозо-электролитного 
(солевого) энтерального раствора в течение 3-4 часов из кишки эвакуиру-
ется менее 30% веденного количества, переходят к введению разведен-
ных стан дартных смесей (500 ккал/л),
• если после введения 200-400 млразведенных стан дартных смесей (500 
ккал/л), из кишки эвакуируется м енее 30% веденного количества, пере-
ходят к внутрикишечному введению стан дартных изоосмолярных смесей 
(1000 ккал/л).
Таким образом, тестовый и стартовый этапы позволяют определить макси-
мально ранние сроки начала эффективного раннего энтерального зондового пи-
тания, адекватный объем и состав питательных смесей, которые постепенно адап-
тируются к расчетным параме-
трам энтерального питания, 
определенного для компенса-
ции дефицита энергетических 
и структурных потерь.
Основной этап РЭЗП 
может быть непрерывным, 
прерывистым и болюсным 
(Рис. 18.13).
При непрерывном режи-
ме РЭЗП питательные смеси 
вводятся в кишку гравитацион-
ным методом через инфузион-
ные системы с разрушенным 
фильтром капельно со скоро-
стью 30-60 капель/мин на про-
Рис. 18.13.  Зондовое питание: введение смеси.
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тяжении 16-24 часов без перерывов. 
Такой режим показан наиболее тяже-
лой категории пациентов с ослаблен-
ной моторной функцией кишечника. 
Он позволяет снизить риск кишечной 
секвестрации, аспирации, демпинг-
синдрома, повышает эффективность 
пищеварения и всасывания. При не-
прерывном режиме РЭЗП и хорошей 
его переносимостью больным, ско-
рость введения смеси постепенно 
увеличивают с 1 мл/мин или 60 мл/
час (30-60 ка пель/мин) до 2 мл/мин 
или 100-120 мл/час. При этом макси-
мальная скорость введения смеси не 
должен  превышать 120 мл/час.
Прерывистый режим показан при удовлетворительном функционировании 
ЖКТ. Введение питательных смесей проводится капельно в 4-5 сеансов длительно-
стью 30-90 мин на протяжении суток, либо осуществляется путем введения основ-
ного объема в ночное время. Режим более физиологичен, поскольку многократное 
введение имитирует естественный пищевой режим. Однако на ранних этапах корм-
ления у наиболее тяжелых пациентов сохраняется риск кишечной секвестрации, 
аспирации, рвоты, вздутия живота и спастических болей. Поэтому при прерыви-
стом режиме питания вначале в течение 20-30 минут вводят 100-150 мл смеси, за-
тем после паузы в два часа, вводят следующие 100-200 мл. При отсутствии спасти-
ческих болей, вздутия живота, значительных остаточных аспирируемых объемов 
(более 50% от введенного) приступают к регулярному кормлению. Непрерывно, 
со скоростью 5-10 мл/мин вводят 200-400 мл в течение 30-60 мин с последующим 
перерывом между кормлениями в 2-3 часа.
Болюсный режим используют при желудочном расположении зонда: 200-500 
мл питательной смеси вводят струйно самотеком или шприцем в течение 15-30 ми-
нут. Этот режим показан при удовлетворительной моторной функции ЖКТ и явля-
ется наиболее физиологичным. В тонкую кишку шприцем вводят не более 100-150 
мл с интервалом в 1 час, а скорость вве дения не должна превышать 30 мл/мин. Од-
нако на ранних этапах при болюсном режиме кормления сохраняется вероятность 
аспирации, рвоты, вздутия живота, спастических болей, в более поздние сроки – 
диареи (демпинг-синдром).
Приготовление и использование смесей. Важным условием адекватного ис-
пользования смесей для энтерального питания является ее концентрация. Энер-
гетическая плотность и осмолярность питательной смеси рассчитываются на 1 мл, 
при этом энергетическая плотность смеси – 1 ккал/мл (1000 ккал/л)  – является изо-
тоничной и изоосмолярной химусу, может вводиться в тонкую кишку и не вызывать 
демпинг-синдром. Однако в начале энтерального питания преимущество следует 
Рис. 18.14.  сбалансированные смеси  
для энтерального питания.
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отдавать гипотоничным концентрациям (500 ккал/л), а при удовлетворительном 
функционировании ЖКТ – гипертоническим (2000 ккал/л). В ситуациях, сопрово-
ждающихся признаками мальабсорбции (вздутие живота, колики, диарея), в сме-
си рекомендуется добавлять ферментные препараты (мезим, панкреатин, фестал, 
панзинорм, пангрол), для оптимизации моторной функции кишечника – прокине-
тики (метоклопромид).
Готовят и хранят приготовленную смесь в специальных плас тиковых 
контейнерах-баллонах (мешках), герметично закрывающихся крышкой, что предот-
вращает ее инфицирование. Из этих же соображений не следует длительно (бо-
лее 8-10 часов) хранить даже герметично закрытую смесь. Рекомендуется готовить 
четко определенный объем смеси, который будет введен в заданный временной 
промежуток. 
Для проведения РЭЗП ис пользуют стандартные одно-, двух- и трехпросветные 
силиконовые или полихлорвиниловые зонды; в их отсутствии возможно исполь-
зовать инфузионные системы (капельницы) с предварительно разрушенным филь-
тром. При длительном введении смеси каждые 3-4 часа зонд следует промывать 
физиологическим раствором (30 - 50 мл) или кипяченой водой комнатной темпе-
ратуры.
По своему составу смеси для энтерального питания разделяют на несколько 
групп (Рис. 18.14):
1. 1. Универсальные сбалансированные смеси применяются как для обыч-
ного перорального питания, так и для РЭЗП. Они содержат все необходи-
мые нутриенты, минералы и витамины согласно суточным потребностям 
организма: Осмераль, Берламин Модуляр, Клинутрен Нестле и другие.
2. Фракционированные смеси – полноценные сбалансированные изокало-
рийные смеси, которые содержат легко усваиваемые белковые гидро-
лизаты (пептиды) и предназначены для раннего энтерального питания 
больных с нарушениями функций желудочно-ки шечного тракта: Пепта-
мен Нестле и другие.
3. Гиперметаболические (иммуномодулирующие) смеси показаны к приме-
нению у наиболее тяжелой категории пострадавших с критическими рас-
стройствами метаболизма в программе комплексного лечения полифо-
кальных повреждений, сепсиса и раневого истощения: Стрессон Нутри-
ция, Нутриэн Иммун.
4. Специальные, метаболически ориентированные смеси и модули вклю-
чаются в структуру лечебного питания при определенных органных и 
системных расстройствах: Нутриэн (-Гепа, -Нефро, -Пульмо), Берламин 
Модуляр (МСТ-, Пектин-, Глютамин – модули).
Осложнения энтерального зондового питания и их профилактика.Своевре-
менное и обоснованное по срокам, качеству и объему РЭЗП практически не сопро-
вождается осложнениями. Тем не менее, при несоблюдении пра вил и технологии 
проведения раннего энтерального питания могут наблюдаться: секвестрация ки-
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шечного содержимого, тошнота, рвота, регургитация и бронхо-легочная аспира-
ция, коликообразные боли и диа рея (демпинг-синдром). Основными причинами 
этих осложнений являются неправильное размещение зонда, введение больших 
объемов смеси в короткие промежутки времени, а также введение высококонцент-
рированной смеси при неадекватном функциональном состоянии ЖКТ. Однако до-
скональное соблюдение методорогии, режимов и правил проведения РЭЗП позво-
ляет избежать развития указанных осложнений.
Пример составления программы нутритивной терапии. Рассмотрим ориентиро-
вочное обеспечение пациента (m=100 кг) с тяжелой сочетанной абдоминальной травмой 
(45 баллов NISS) и крайне тяжелым состоянием (25 баллов APACHE) при положительной 
динамике течения травматической болезни. 
1 этап: определение суточных потребностей в нутриентах. 
А. Энергообеспечение:  40 ккал/кг/сут = 4000 ккал/сут. Донаторы энергии: 
глюкоза и жировые эмульсии в соотношении 80% и 20%.
Б. Обеспечение белковых потерь: 1,5 г/кг/сут = 150 г/сут.
В. Вода: 50 мл/кг/сут = 5000 мл/сут.
2 этап: определение состава полного парентерального питания (Табл. 18.5). 
А. Раствор глюкозы 20% – 4000 мл (40% - 2000 мл) + Интралипид 10% - 900 
мл (20% – 450 мл), т.е. 4000 ккал/сут в 4900 или 2450 мл воды.
Б. Инфезол – 100 (10%) – 1500 мл, т.е. 150 г белка в 1500 мл воды. Раствор 
аминокислот вводится одномоментно с глюкозой в тройник венозного 
катетера.
В. Солевые растворы (Рингера, NaCl, KCl) в объеме до 1800 мл, т.е. допол-
няющем воду, введенную с нутриентами.   
Табл. 18.5
схема проведения полного парентерального питания пациента






Глюкоза 20% 800 мл
+ инсулин 40 ЕД
+ КСl 7,5% 60 мл
860 мл 640 ккал 4 (80) 3,5 ч
Глюкоза 40% 1600 мл
+ инсулин 110 ЕД
+ КСl 7,5% 60 мл
1660 мл 2560 ккал 3 (60) 9,5 ч
Инфезол-100 10% 1500 мл 1500 мл – 1,5 (30) 15 ч
Интралипид 20% 450 мл 450 мл 800 ккал 2,5 (50) 3 ч
Рингера раствор 800 мл
+ NaCl10% 120 мл 920 мл – 4-5 (80-100) 3-3,5 ч
Итого: 5390 мл 4000 ккал – до 22 ч
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3 этап: планирование нутритивной терапии. Парентеральное питание 1-3 сутки: 
1-2 сутки – полное, 3 сутки – вспомогательное. Зондовое энтеральное питание со 2 су-
ток: 2 сутки – тестовый режим, 2-3 сутки – введение изокалорийной смеси, с 4 суток – 
гипертонических смесей (Табл. 18.6).  С 5 суток дополнительно получает диету 1а стол.
Табл. 18.6
Нутритивная терапия пациента (m=100кг) с политравмой (NISS=45, APACHE=25 баллов)
нуртиенты
сутки травматической болезни
1 2 3 4 5-6
Парентеральное питание
Глюкоза 20%, мл 800 – – – –
Глюкоза 40%, мл 1600 1400 800 – –
Инфезол-100 (10%), мл 1500 1000 500 – –
Интралипид 20%, мл 450 450 – – –
Энтеральное зондовое питание
Берламин (0,5 ккал/мл) – 1000 – – –
Берламин (1 ккал/мл) – – 1500 500 –
Берламин (2 ккал/мл) – – – 1000 1500
     Всего: Энергии, ккал
      Углеводов, г
      Белка, г





















Проведение этапа полного парентерального питания требует значительного вре-
мени (22 часа), диктует необходимость в одномоментном и равномерном введении боль-
шого количества различных по свойствам компонентов питания, смешивание которых 
допустимо лишь в инфузионной системе – тройнике венозного катетера. Раннее начало 
зондового энтерального питания положительно сказывается на кишечной трофике, по-
вышает эффективность нутритивной терапии и снижает стоимость лечения. 
РЕЗЮМЕ
1. Политравма, являясь мощным фактором агрессии, запускает системную стрессор-
ную и воспалительную реакции, которые активируют неспецифические реакции 
гиперметаболизма, выводящие энергетические затраты и потери структурных 
элементов организма на качественно новый уровень с развитием метаболическо-
го дистресс-синдрома. Существовать в таких условиях организм может лишь не-
продолжительное время: гиперметаболизм переходит в аутоканибаллизм, про-
являющийся несостоятельностью швов анастомозов, «замиранием» процессов 
заживленияи нагноением ран, пролежнями, атрофией мышц и кахексией, угне-
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тением функций всех систем жизнеобеспечения с медленно прогрессирующим 
синдромом полиорганных дисфункций.
2. Единственным способом коррекции раневого истощения и метаболического 
дистресс-синдрома при политравме является заместительная нутритивная тера-
пия, основанная на адекватном восполнении энергетических и структурных (пла-
стических) потребностей организма за счет парентерального и раннего энтераль-
ного зондового питания, которые могут использоваться совместно и дополнять 
друг друга. 
3. В условиях раневого истощения с неадекватным питанием развивается некробио-
тическое поражение кишечного эпителия сэрозивно-язвенными кровотечениями 
и массивной бактериальной транслокацией, являющейся причиной и «двигате-
лем» гнойно-септических осложнений и синдрома полиорганной дисфункции. 
Раннее начало зондового энтерального питания позволяет не только своевремен-
но прервать гиперкатаболизм обеспечением организма естественными энергети-
ческими и пластическими нутриентами, но и эффективно предупредить атрофию 
слизистой оболочки кишечника – ведущую причину развития указанных ослож-
нений. 
АВс процедура реанимации: А – Air way; В – Breathing; С – Circulation.
АВсс’ процедура АВС, дополненная С’ – Сervical spine.
АВсDE процедура АВС, дополненная D – Disability or neurologist status; E – Exposure (undress) 
with temperature control.
АPACHE шкала Adult Physiology Аge Chronic Health Evaluation
FAST протокол Focused assessment with sonography for trauma
NISS шкала New Injury Severity Score
Абп Антибиотикопрофилактика
АбТ Антибиотикотерапия
АВФ Аппарат внешней фиксации
АД Артериальное давление




ВХо Вторичная хирургическая обработка (раны)
ДВс Диссеминированного внутрисосудистого свертывания (синдром)




иВл Искусственная вентиляция легких
иГРТ Интегральная реография тела 
КТ Компьютерная томография
иоХВ Инфекция области хирургического вмешательства
МВТ Минно-взрывная травма
СПИСОК СОКРАщЕНИЙ
559Cписок сокращений       
оДн Острая дыхательная недостаточность
оРДс Острый респираторный дистресс-синдром
опн Острая почечная недостаточность
опечн Острая печеночная недостаточность
опсс Общее периферическое сопротивление сосудов





пХо Первичная хирургическая обработка (раны)




сМп Скорая медицинская помощь
споД Синдром полиорганной дисфункции
ссВР Синдром системной воспалительной реакции
Тб Травматическая болезнь
ЦВД Центральное венозное давление
Цнс Центральная нервная система
чМТ Черепно-мозговая травма
УЗи Ультразвуковое исследование
Уи Ударный индекс (сердца)
Уо Ударный объем (сердца)
ШКГ Шкала ком Глазго
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та хірургічної тактики при політравмі, поєднаних пошкодженнях грудей, живота, таза, 






Навчальний посібник для лікарів-інтернів
і лікарів-слухачів факультету післядипломної
підготовки, хірургів
Р о с і й с ь к о ю  м о в о ю 
Коректура авторська
Комп’ютерне верстання Кірєєва Л.В.
Підписано до друку 17.07.2015 р.
Формат паперу 60×84/16.
Папір офсетний. Друк офсетний
Ум. друк. арк. 32,5. Тираж 300 пр. Зам. № 9058
Видавець і виготовлювач ТОВ «АСМІ».
36011, м. Полтава, вул. В. Міщенка, 2.
Тел./факс: (0532) 56-55-29.
Свідоцтво суб’єкта видавничої справи
серія ДК №4420 від 16.10.2012 р.
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени
Рис. 1.4.Раневая инфекция в переходном 
периоде Тб.
Рис. 5.4. поверхностный некроз эпителия и 
эрозии слизистой.
Рис. 5.5. Глубокий некроз слизистой  
и острые язвы
Рис. 5.18. АКс: декомпрессионная 
лапаротомия, виден отек кишки
Рис. 5.19. АКс: декомпрессионная 
лапаротомия, укрытие пленкой.
Рис. 5.17. АКс: вздутие живота с оДн 
и олигурией.
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени
Рис. 6.31 (a). огнестрельное ранение 
высокоэнергетического воздействия.
Рис. 6.12. огнестрельная рана с 
фрагментацией сегмента конечности.
Рис. 6.24. 1 тип МВТ, из Giannou C. et al. War 
Surgery Working, ICRC, 2013.
Рис. 6.26.3 тип МВТ, из Giannou C. et al. War 
Surgery Working, ICRC, 2013.
Рис. 6.25. 2 тип МВТ, из Giannou C. et al. 
War Surgery Working, ICRC, 2013.
Рис. 6.11. отек и напряжение тканей  
у огнестрельной раны.
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени
Рис. 6.32. огнестрельное ранение дробью  
с близкого расстояния.
Рис. 6.31 (б). огнестрельное ранение 
высокоэнергетического воздействия.
Рис. 6.36. МВТ, тип 1: до пХо Рис. 6.37. МВТ, тип 1: этапные 
некрэктомии.
Рис. 6.39. МВТ, тип 1: сформированные 
культи.
Рис. 6.38. МВТ, тип 1: отсроченное 
формирование лоскута.
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени
Рис. 8.17. открытый пневмоторакс. Рис. 8.35. Реанимационная торакотомия:  
в ранах сердца катетеры Фолея (в тексте).
Рис. 8.52. бронхоскопия: кровь из разрыва 
бронха.
Рис. 8.62. Разрыв диафрагмы: ушивание.
Рис. 8.1. субконъюктивальные кровоизлияния при синдроме ВпВ
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени
Рис. 9.13. огнестрельное  (картечь) ранение 
с эвентрацией тонкой кишки.
Рис. 9.20. поперечный разрыв 
поджелудочной железы.
Рис. 9.23. Разрыв селезенки. Рис. 9.31. Разрыв печени.
Рис. 9.9. Гемоперитонеум.
Рис. 9.15. лапаростома.
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени
Рис. 9.39. огнестрельные раны тонкой  
кишки.
Рис. 9.42. Ранение толстой кишки. Рис. 9.45. Травма прямой кишки.
Рис. 9.33. сальник в ране печени.
Рис. 9.38. Тампонада огнестрельной  раны 
печени.
Рис. 9.32. Зашитый разрыв печени.
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени
Рис. 12.20. субдуральная гематома при 
трепанации.
Рис. 10.34. УЗи сосудов с доплеровским 
картированием.
Рис. 10.42. Краш-синдром: разрушение 
покровных тканей голени.
Рис. 10.20. стабилизация скобой Ганца 
и стержневым аппаратом; характерный 
признак – гематома мошонки.
Рис. 10.43. Краш-синдром: отек конечности, 
разнокалиберные пузыри.
Рис. 12.17. Эпидуральная гематома  
при трепанации.
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени
Рис. 16.7. Термический ожог I-II степени: 
гиперемия, отек, эпидермальные пузыри.
Рис. 13.13. стабилизация позвоночника 
стержневой конструкцией.
Рис. 13.14. стабилизация позвоночника 
стержневой конструкцией и опорной 
пластиной.
Рис. 16.1. Шахтная взрывная политравма.
Рис. 16.3. лицо пострадавшего при 
ингаляционном ожоговом поражении.
Рис. 12.22. Ранение скальпа.
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени
Рис. 16.17. Декомпрессионные разрезы  
при циркулярном ожоге туловища и шеи.
Рис. 16.8. Термический ожог III 
степени: влажный струп, контактная 
чувствительность отсутствует.
Рис. 16.9. Электро-термический ожог IV 
степени: вдавленный струп с обнажением 
костей и травматической ампутацией.
Рис. 16.13. ожог дыхательных путей: 
гиперемия и отек слизистой, следы  
копоти (бронхоскопия).
Рис. 16.16. Декомпрессионные разрезы 
при циркулярных ожогах нижних 
конечностей.
Рис. 16.14. Коагуляционный химический 
ожог.
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени
Рис. 16.25. отморожение, реактивный 
период.
Рис. 16.19. некрэктомия с удалением 
подкожной клетчатки.
Рис. 16.20. Закрытие раны 
ксенотрансплантантом.
Рис. 16.21. Аутодермопластика 
расщепленным и полнослойным 
 (область сустава) лоскутами.
Рис. 16.24. отморожение, дореактивный 
период.
Рис. 16.18. ожоговая поверхность с сухим 
струпом (III cт.).
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени
Рис. 17.6. Рана ушита вторичными швами.
Рис. 16.26. Траншейная (иммерсионная) 
стопа.
Рис. 17.1. Раневая инфекция 
ампутационной культи.
Рис. 17.3. Раневая (гнойная) инфекция: 
видны гнойные очаги.
Рис. 17.4. чистая, гранулирующая рана 
после адекватного лечения.
Рис. 17.5. Рана подготовлена к наложению 
вторичных швов.
В.Д. ШЕЙКО        Хирургия повреждений при политравме мирного и военного времени
Рис. 17.9. Гнилостная хирургическая 
инфекция: вскрытие абсцесса.
Рис. 17.10. некротический синергический 
фасциит.
Рис. 17.11. некротизирующий фасциит: 
зоны поражения тканей (объяснение  
в тексте).
Рис. 17.12. Клостридиальная 
газообразующая инфекция.
Рис. 17.15. Клостридиальная 
газообразующая инфекция:  
мионекроз брюшной стенки.
Рис. 17.8. Гнойная хирургическая 
инфекция: вскрытие абсцесса.
